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INFECTHLE ÎN CHIRURGIE 


Fără a mai avea frecvenţa şi gravitatea pe care o prezentau înainte 
de aplicarea măsurilor de asepsie — antisepsie şi de utilizare in tera- 
peutica a antibioticelor, infecțiile în chirurgie reprezintă încă şi astăzi 
o problemă de larg,interes, atît pentru medicul de medicină generală, 
cît mai ales, pentru chirurg. | 

Infecția în chirurgie este constituită de ansamblul tulburărilor 
locale şi generale anatomoclinice şi umorale determinate de reacția 
organismului ca urmare a acţiunii agresive patogene a microbilor sau 
a viruşilor. 

Intensitatea procesului infecțios, a modificărilor anatomoclinice 
şi umorale depinde de virulenta microbiană (în raport cu tulpina ger- 
menului, cantitatea de germeni, asociere microbiană, calea de inoculare 
etc.) şi de reactivitatea organismului (în raport cu virsta, starea fizio- 
logică, preexistenta unor tare patologice, starea de șoc acut sau cronic, 
insuficiențe cardiovascular3, hepatică, renală, diabet etc.). 

Reacţiile provocate de agresiunea microbiană (exo- sau endotoxine) 
asupra organismului sînt : 

—- locale, nespecifice, caracterizate prin tulburări neurovasculo- 
umorale (tulburări trofice la nivelul interoreceptorilor, stază intracapi- 
lară, diapedeză leucocitară şi organizarea unui granulom, proces de 
fibroză sau abcedare în ţesuturi, realizind tabloul clinic al infecţiei : 
dolor, tumor, rubor, calor şi functio lesa) ; 

— generale, specifice: reacții umorale urmate de apariţia anti- 
corpilor (aglutinine, opsonine, bacteriolizine, anatoxine etc.), care au 
rolul de sensibilizare a germenilor patogeni la acțiunea fagocitara a 
enzimelor leucocitare şi care îmbracă aspectul reacţiilor generale imu- 
nitare specifice, care apar biologic pe o treaptă filogenetică înaltă, 
la mamifere. 
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Infecțiile în chirurgie pot fi provocate prin contaminarea cu mi- 
crobi patogeni aerobi şi/sau anaerobi proveniți din mediul extern sau 
cu microbi saprofiti care, in mod brusc, devin virulenti, actionind prin 
toxinele pe care le elaborează şi care determină procese patologice 
complexe. 


INFECŢII CHIRURGICALE ACUTE 


ABCESUL CALD 


Abcesul cald este o colecție purulentă acută, însoțită de feno- 
mene inflamatorii de intensitate deosebită. Procesul interesează tesu- 
tul conjunctiv, deosebindu-i-se o cavitate neoformată şi un conţinut 
purulent. 

Etio logie. În majoritatea cazurilor, abcesul cald este cauzat 

„ de pătrunderea stafilococului, mai rar a streptococului şi cu totul excep- 
tional a bacilului tific, bacilului coli, pneumococului şi anaerobilor în 
tegument sau în hipoderm. Asocieri de microbi sînt de asemenea întil- 
nite în practica chirurgicală. 

Abcesul cald „aseptic“ poate fi produs prin injectarea subcutanată 
a unor substanțe chimice iritante, sterile, ca iodul, calciul, esenţa de 
terebentină, care dau naștere la aşa-numitul abces de fixaţie. | 

Anatomie patologică. Unui abces format i se descriu două 
elemente : o cavitate confinütoare neoformată şi un conținut purulent. 

Caviltatea abcesului este formată dintr-un perete fibroplastic neo- 
format care prezintă trei straturi : 

— stratul interior, reprezentat de o reţea de fibrină, în care sînt 
cuprinse leucocite şi microbi ; 

— stratul median, format din ţesut conjunctiv tînăr, care are în 
componența sa celule de aspect rotund cu nucleu voluminos, cu vascu- 
larizatie abundentă de neoformatie şi vase capilare cu caracter 
embrionar ; 

— stratul exterior sau zona de apărare („bariera biologică“) con- 
stituie limita separatoare între tesutul infectat şi cel sănătos din veci- 
nătate şi este alcătuit din ţesut relativ ferm, scleros. 

Conţinutul abcesului are aspect purulent, cremos, viscos, fără 
miros — atunci cînd infecția este dată de stafilococ. Cind agentul cau- 
zal este streptococul, colecţia purulentă este mai fluidă, de aspect adesea 
seropurulent. În 'cazul infecţiei pneumococice, puroiul — de asemenea 
gros — este însă de aspect verzui şi bogat în fibrină. Cind anaerobii 
sint prezenţi în procesele supurative abcedate, colecţia purulentă este 
seroasă, urit mirositoare, colorată cenuşiu-mundar. 

Puroiului colectat într-un vas de sticlă i se disting două straturi, 
datorită procesului de sedimentare. Un strat inferior, format din leu- 
cocite, resturi de celule şi microbi, şi un start superior, ceva mai lim- 
pede, de aspect seros. 
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Tratamentul chirurgical se aplică în cazul icării erizi 
lui cu flegmonul. complicării erizipelu- 
Incizia şi drenajul larg al flegmonului, 


p d, s : completate cu sulfam;i 2 
rapie şi antibioterapie, constituie tratamentul N dota 


de elecţie. 


GANGRENA GAZOASA 


l Gangrena gazoasă este o toxiinfectie gravă, determinată de o aso- 
ciere de ,SeTmeni aero-anaerobi, care din punct de vedere anatomocli- 
nic prezintă caractere deosebite, manifestate prin tulburări generale 
importante, iar local prin gangrena ţesuturilor și perceperea la pal- 
pare a crepitaţiilor gazoase. | 

Această asociere microbiană produce o Sangrenă rapidă şi exten- 
sivă a ţesuturilor, cu dezvoltare de gaze, şi determină o toxemie de 
maximă gravitate, care în cazul neaplicării unui tratament precoce și 
elicient. duce frecvent la moartea bolnavului. Este considerată ca una 
dintre cele mai grave infecţii în chirurgie, impunind „tratarea“ chirur- 


gicală corectă a tuturor plăgilor accidentale produse în perioada de pace 
sau de război. | 


Etiologie. Gangrena gazoasă este produsă de flora microbiană 
anaerobă care se găseşte frecvent în pămîntul infectat şi care este 
reprezentată de bacilii gangrenei gazoase (vibrionul septic, b. perfringens 
sau haemoliticus, b. histolyticus, b. sporogenes, b. putrificus, Micrococus 
falex, b. Tunduliformis etc.) bacili cu mare capacitate prolifică si cu deo- 
sebită rezistență. Vibrionul septic a fost descoperit şi izolat din stratu- 
rile superficiale ale solului de către Koch şi Gaffky ; Liborius şi Corne- 
vin l-au depistat în apele tulburi şi murdare ale rîurilor, iar Roux, ino- 
cund nămolul din bazinele de decantare a apei orașelor, a produs o 
septicemie gangrenoasă experimentală. De asemenea, Lortet a găsit 
vibrionul septic în stratul depozitat în filtrele de la reţeaua de apă 
din Lyon. În perioada primului război mondial au fost descrise veri- 
tabile epidemii de gangrenă gazoasă apărute la răniții de război. Acestea 
au fost posibile datorită infectării plăgilor de război cu germeni anaerobi 
prezenţi în nămolul tranşeelor sau pe cimpuri întinse de pămînt biper 
infectat. Astfel, în acea perioadă, aceste cîmpuri infectate au fost 
denumite „pămînturi blestemate“ (Delbet). . ı 

İn general, orice plasă tăiată accidental, zdrobită, aniractuoasa, 
care interesează țesuturile superficiale și musculare profunde, care a 
venit în contact cu pămîntul, cu praf, cu noroi, cu resturi vestimentar e, 
orice plagă incomplet curötitü sau pansată iniţial fără respectarea să 
melor elementare de igienă, suturindu-se prematur („cavitate închis ? 
este supusă pericolului infectării cu germeni anaerobi, germeni apar 
inind gangrenei gazoase, | , 

: İn 7: medicală sînt citate septicemii cu b. perfringens, de 
natură endogenă, care însoțesc stadiul terminal al unui cancer 77 
ulcerat. Se citează infecţii şi septicemii cu anaerobi 277: . 
simpla injectare subcutanată de adrenalină sau ulei 7: Chalier) 
care nu pot fi incriminate regulile de asepsie (Touraine, Mabin, : 
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Ceea ce este important de subliniat sint caracterele comune ale 
acestor microbi, care crese şi se dezvoltă în același mediu de anaero- 
bioză ; ei sînt foarte rezistenți, formele lor sporulate persistind mult 
timp în pămînt (sporii rezistă timp îndelungat intemperiilor si varia- 
țiilor mari de temperatură) şi se dezvoltă extrem de repede în momentul 
în care găsesc mediul prielnic; prin acţiunea asupra ţesuturilor (cît şı 
în mediile de cultură) produc gaze urit mirositoare, care determină apa- 
ritia crepitatiilor caracteristice (p. 28). 

De cele mai multe ori la flora microbiană anaerobă se asociază si 
germeni aerobi, prezent fiind — mai în toate cazurile — streptococul. 

Patogenie. Germenii anterior discutati au particularitatea de 
a se dezvolta în condiţiile speciale oferite de plăgile contüzionate sau 
anfractuoase, plăgi de război sau accidente de circulaţie cu distrugeri 
mari de ţesuturi, zdrobiri, intepüturi sau tăieturi murdörite cu pămînt 
sau în urma ligaturării unui mare trunchi arterial, practicate în 
scop hemostatic. 

Injecţiile cu diverse substanţe medicamentoase pot antrena, con- 
comitent cu İntepatura, accidental, microbii din afară, sau pe cei con- 
ţinuţi în soluţia de injectat, nesterilü. În cazul soluţiilor adrenalinate 
sau a adrenalinei s-a constatat că însăşi acțiunea ei ischemiantă face 
posibilă înmulţirea germenilor specifici, chiar dacă ei nu au fost vehi- 
culati prin manevrele noastre. | | 

În declanșarea procesului patologic intervin condiţii favorizante 
generale (oboseala, starea de şoc, subalimentatia, diabetul, șocul cronic 
de difterite etiologii etc.) şi locale [anfractuozitatea plăgii, distrugerile 
mari musculare, o intervenţie terapeutică tardivă sau ineficientă, insu- 
ficienta circulatorie generală sau locală (inclusiv cea care se instalează 
în urma aplicării unui garou sau a unui pansament compresiv)]. Apa- 
riția afecțiunii mai este favorizată de avorturile septice, flegmoanele 
cu localizare ischiorectală, extracţiile dentare la indivizii cu pioree 
alveolodentară. | 

Toxinele produse de acești microbi difuzează foarte uşor in orga- 
nism : ele au capacitatea de a distruge globulele roşii, celulele muscu- 
lare si nervoase. Pe de altă parte, acţiunea locală a microbilor, la nive- 
lul plagii, produce distructia tesuturilor organice necesară obţinerii 
substanţelor nutritive și oxigenului, în vederea dezvoltării dor, deter- 
minind aparitia flegmonului gazos, cu crepitaţiile caracteristice. : 

Deci, microbii anaerobi au o acțiune dublă : toxică la distanţă, 
asupra eritrocitelor şi celulelor nervoase, și necrozantă, 77: 
locală, distrugind substanţele organice, in nivelul focarului traumatic. 

Analizind la microscop un fragment de muşchi gangrena sau o 
cantitate oarecare de puroi de la acest nivel, vom găsi prezente 7: 
tudinea şi varietatea complexă a acestor microbi și excepţional de rar 


prezenţa unuia singur (tabloul clinic și anatomopatologic al gangrenei 


gazoase a fost reprodus în laborator, experimental, prin injectarea bai). 
culturi proaspete microbiene la nivelul musculaturii coapsei unui Coba. 
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Apariţia gangrenei este condiţionată de trei factor 
— asocierile microbiene aero-anaerobe (microbii pi 
zează acţiunea locală a anaerobilor, p 
leucocitară și de efectul oxigenului) ; 
— ischemia ţesuturilor (prin garou, zdrobire tr 
— indicele imunobiologic scăzut (la şocati, 
Anatomie patologică. Leziunile m 
terizează prin edem, necroză a ţesuturilor Şİ producerea de gaze în 
țesuturi. Se formează flictene pline cu lichid roșiatic-verzui, mirositor. 
___Practicînd incizia plăgii se constată eliminarea unei cantităţi apre- 
ciabile de secreție seroasă, roşie-cenușie, urit mirositoare, putridă, pre- 
cum şi o cantitate variabilă de gaze cu miros asemănător (ele sînt per- 
cepute la nivelul plăgii prin palpare, generind „crepitaţiile“ caracteris- 
tice) ; mușchii au aspect de şuncă fiartă. 
Examenul necropsic pune în evidenţă şi leziuni viscerale, la dis- 
tanţă, caracterizate prin procese congestive, edematoase, infarcte sau 


tromboze vasculare. Glanda suprarenală este cel mai frecvent afectată 
de aceste leziuni. 


Microscopic, se reliefează un aspect necrotic infecțios al fibrelor 
musculare, care apar mărite de volum, umflate, despărțite printr-un 
proces edematos (miozita Zenker). Într-o fază mai avansată aceste fibre 


musculare apar necrozate, distruse. Spațiile dintre fibrele musculare 
sînt umplute de numeroase leucocite. 


Simptomatologie. Fenomenele clinice de gangrenă gazoasă 
devin manifeste, în formele grave, în primele 12—18 ore de la infestare, 
evoluînd supraacut. În celelalte forme mai ușoare, latente, simptomele 
apar mult mai tîrziu, după mai multe zile (6—7 zile). Flegmonul gan- 
grenos periuretral (urinos) şi flegmonul gangrenos al planşeului bucal 
(angina Ludwig) sînt citate ca forme mai ușoare de gangrenă gazoasă ; 
ele sînt însă mult mai frecvent întilnite în practica chirurgicală. 


Bolnavul acuză la început o senzaţie de jenă locală, de tensiune 
şi de ,stringere dureroasă“ la nivelul leziunii, avînd senzaţia că pansa- 
mentul este compresiv. Durerea este provocată de distensia. receptorilor 
periferici prin edem. Desfăcînd pansamentul, se degajă un miros urât, 
greu de suportat, înţepător, putrid, care se aseamănă cu mirosul de 
„şoricioaică“. Din rană se scurge o secreție accentuată, murdară, fetidă, 
de culoare brună-roşiatică, conținînd bule mici gazoase, multiple. Tegu- 
mentul din jurul plăgii prezintă un aspect marmorat, fiind lucios, întins, 
cu venele dilatate, punind în evidență, la palpare, crepitatiile carac- 
teristice, iar la percuție uşoară, un timpanism moderat. Prezenta bulelor 
gazoase infiltrate în tesuturile din jurul plăgii mai poate fi confirmată 
prin efectuarea unui examen radiografic. Acesta ne prezintă imaginea 
„tigrată“, specifică în asemenea leziuni. Evoluînd în timp, petele bronzate 
de pe tegumente dobîndesc culoarea galbenă, apoi culoarea „drojdiei de 
vin”, precedînd apariția flictenelor şi a escarelor multiple. Ca o conse- 
cință a acestor leziuni apar tromboze vasculare, tulburări de sensibili- 
tate şi de motilitate la nivelul segmentului afectat, care. este considerabil 
tumefiat din cauza plasmexodiei. 


i patogenici : 
) ; ogeni favori- 
unîndu-i la adăpost de reacţia - 


aumatica) ; 


caşectici, diabetici). 
acroscopice se carac- 
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Simptomele generale sînt determinate de toxemie. Bolnavul, in for- 
mele grave, prezintă alterarea profundă și gravă a stării e i 
multe cazuri, alterarea stării generale precedă formarea locală a azel m. 
De obicei, bolnavul are febră mare, este neliniștit, euforic, edil anxios 
și prezintă vărsături frecvente. În formele de maximă gravitate se con- 
stată hipotermie, un grad accentuat de hemoliză acută cu anemie. icter 
hemoglobinurie, albuminurie, oligurie cu hematurie (infectiile cu b per- 
fringens), scaune diareice, limbă uscată, ochi infundati în orbite hipo- 
tensiune arterială şi tahicardie, dispnee (sine materia), adesea urmind un 
veritabil şoc — colaps cardiovascular (toxic — hipovolemic), prin stază 
circulatorie în segmentul gangrenat şi în sectorul capilarovenos visceral. 

Ultimul act îl constituie instalarea anuriei, cu insuficiență acută 
secundară, a cărei cauză rezidă în asocierea hemoglobinuriei cu ischemia 
renală. 

Evoluție. Gangrena gazoasă evoluează foarte repede (forma 
fulminantă),_edemul gazos cuprinzind întregul segment afectat (mină, 
membrul inferior etc.) în timp de 1—2 zile. Starea generală se alterează 
progresiv, bolnavul intrînd în faza de șoc-colaps, cu prăbuşirea tensiunii 
arteriale, tahicardie, hipotermie, stupoare și anurie. 

Reactivitatea organismului. faţă de masivitatea infecţiei sangrenoase 
poate determina forme diferite de manifestare a bolii — atît ca simpto- 
matologie locală, cît şi ca simptomatologie generală. Astfel, sînt intilnite 
așa-zisele forme localizate (abcesul gangrenos), forme edematoase, difuze 
sau masive, după modul cum predomină unul sau mai multe simptoame. 

Complicafii. În cazurile de avort aseptic, in care este.frecvent 
întîlnit b. perfringens, complicatia majoră este icterul hemolitic a cărui 
gravitate constă în aceea că, între a 8-a și a 20-a zi de evoluţie, apar 
fenomene de gslomerulonefrită acută cu anurie, hipertensiune arterială 
și retenţie azotată, reproducînd tabloul clinic din anuria determinată de 
hemoliză sau mioliză. Se pare că acţiunea toxiinfectiei asupra sistemului 
nervos vegetativ determină, din partea acestuia, crearea unui oarecare 
grad de anoxie la nivelul celulelor tubilor uriniferi. În sprijinul acestei 
ipoteze pledează leziunile frecvente ale tubilor uriniferi, depistate cu 
ocazia efectuării examenului anatomopatologic. 

Diagnostic. Se stabilește pe semnele locale, generale, exame- 
nul florei microbiene şi examenul radiologic, care evidenţiază prezenţa 
aerului în ţesuturi (pungi gazoase). ` | 

Orice leziune superficială sau profundă, infectată, caracterizată 
prin edem infiltrativ sau difuz, cu tegumentele de aspect „marmorat“, 
cu țesuturile necrozate și cu formarea de gaze crepitînd la palpare şi 
 emanind un miros urit, intepütor, putrid, la care se adaugă senzaţia de 
tensiune locală, cu alterarea stării generale a bolnavului (febră, anxie- 
tate, vărsături, subicter etc.), orientează către diagnosticul de gangrenă 
gazoasă. 

Anamneza completă și examenul microscopic completează și con- 
firmă diagnosticul etiologic. apt 
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Apariţia fenomenelor de glomerulonefrită acută sau a icterului 
anunţă stadiul grav al complicatiilor. 

Diagnostic diferenţial. Acesta se face frecvent cu fleg- 
monul gangrenos locaiizat în jurul unui corp străin inclus, mai ales al 
unei schije restante în ţesuturi. Patogenia este identică cu a gangrenei 
gazoase, însă starea generală a bolnavului este mai puţin alterată. Prac- 
ticarea unei incizii largi lasă să se scurgă conţinutul unui proces supu- 
rativ limitat, colectat, care duce la vindecare. 

De asemenea, erizipelul bronzat, edemul malign cărbunos (antrax) 
și emfizemul subcutanat (după traumatismele toracice penetrante), intră 
în discuţia diagnosticului diferenţial. 

Prognostic. Gangrena gazoasă, prin ea însăși, este o com- 
plicatie foarte gravă în chirurgie. Astăzi o întîlnim foarte rar, datorită 
măsurilor de profilaxie. Cînd apare, însă, prognosticul este sumbru, com- 
plicaţiile toxice şi infecțioase (renale, hepatice, nervoase, circulatorii etc.) 
ducînd adesea la moarte. În frecvente cazuri, în „genere, prognosticul 
variază cu natura, virulenta aero-anaeroba microbiană, starea gene- 
rală a organismului și starea circulatorie locală. 


Tratament. Mult timp gangrena gazoasă a fost considerată 
ca o fatalitate. Astăzi însă, este posibilă salvarea unui număr aprecia- 
bil de bolnavi prin aplicarea unui tratament chirurgical precoce, asociat 
unei seroterapii și chimioterapii adecvate și eficiente. Se citează, în 
general, 20—700% vindecări — procentul cel mai important fiind dat 
de cazurile cu evoluţie lentă și extindere limitată. 

Tratamentul profilactic cuprinde : 

— măsurile patogenetice caută să realizeze reechilibrarea proceselor 
corticale şi îndepărtarea stării de şoc-colaps toxiinfectios declarat sau 
în curs de instalare. Pe de altă parte, se urmărește reechilibrarea defi- 
citului organoumoral. În acest scop se administrează, după caz, barbi- 
turice, opiacee, novocaină 1% i.v.; un rol deosebit au măsurile də tera- 
pie intensivă. Deficitul organoumoral se combate prin tratamentul sus- 
ținut al insuficientei hepatice, tratarea diabetului, agranulocitozei, insu- 
İicientei cardiocircullatorii, renale etc. ; | l 

— măsurile etiologice se adresează îngrijirii corecte a rănilor şi 
administrării preventive de ser antigangrenos şi antibiotice. İn acest 
scop sẹ recomandă efectuarea toaletei îngrijite a plăgilor, eventuala 
debridare, incizarea largă şi drenajul suficient al acestora. Aplicarea 
locală de sulfamidă pulvis, precum şi administrarea orală sau în injecții 
de antibiotice asociate (penicilină + streptomicină) sau cu spectru larg 
(cloramfenicol, tetraciclină) sînt de un real folos. | 

„Tratamentul curativ cuprinde măsuri patogenetice, etiologice, 
chirurgicale : 

„_— măsurile patogenetice se bazează pe administrarea de mor- 
fină (la nevoie), novocaină 1% i.v., barbiturice; eventual, se instituie 
somnoterapia și blocajul perirenal cu novocaină ; 

— măsurile etiologice se realizează administrind ser antigangrenos 
polivalent (anti-edematians, anti-sporogenes, anti-vibrion septic, anti- 
histolyticus, anti-perfringens), cu rol antimicrobian şi antitoxic, 
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precum şi antibiotice. Nu trebuie neglijată practicarea unei îngrijite toa- 
lete a plăgilor, completată cu drenajul util şi corect instituit al acestora 
eventual cu irigație continuă cu soluție Dakin, apă oxigenată, precum şi 
oxigenare locală (procedeul Boerema de oxigenare locală în barocameră 
la hiperpresiunea de 3 atmosfere) ; ” 

— măsurile chirurgicale. Cînd boala este declarată, tratamentul 
chirurgical se va face de la început. El diferă în funcție de întinderea 
gangrenei. În general, inciziile largi, cu debridări ale planurilor anato- 
mice, în suprafaţă sau în profunzime, drenajul suficient al plăcilor gan- 
grenoase şi oxigenarea constituie măsurile necesare de urgenţă în cazu- 
rile obişnuite. În cazurile grave, cu infecţie masivă, este indicată practi- 
carea amputatiei înalte, sub anestezie minimă (amputatia plană, circu- 
lară, preferînd mai întotdeauna trecerea prin ţesut sănătos nealterat). 
Nu este permisă tăierea de lambouri şi nu se va sutura plaga, nici 
măcar parţial. În unele situaţii, este necesară practicarea sectionörii prin 
țesut suspect sau chiar compromis, fapt ce nu trebuie să determine re- 
nuntarea la amputatia membrului respectiv, această manevră chirurgi- 
cală fiind, totuși, singura șansă de succes. Ea va fi completată de prac- 
ticarea unor contraincizii supraiacente. Formele limitate, după cum am 
mai arătat, pot beneficia de tratamentul chirurgical conservator, deci 
fără amputatie, realizat prin practicarea unor incizii largi, excizii de 
mase musculare sfacelate, gangrenate, tendoane necrozate și, de aseme- 
nea a unui drenaj larg şi suficient. 

Deşi amputatia rămîne una dintre metodele cele mai sigure, totuşi 
chimioterapia modernă şi antibioterapia ne oferă posibilitatea vindecării 
unor cazuri mai deosebite, [olosind tehnici chirurgicale adecvate, even- 
tual mai puţin mutilante. Seroterapia antigangrenoasă nu trebuie negli- 
iată, ea avînd un-rol antimicrobian și antitoxic. Întrucît nu putem. avea 
întotdeauna certitudinea identificării germenului cauzal, de regulă con- 
curînd mai mulţi anaerobi la aceeaşi infecţie, este recomandabil să se 
folosească serul antigangrenos polivalent, şi nu monovalent, în perfuzie 
intravenoasă (40—100 ml) după prealabila desensibilizare. 


Reanimarea se adresează tulburărilor. circulatorii, stării de şoc- 
colaps endotoxic, icterului hemolitic şi anemiei provocate de infecția 
gangrenoasă cu b. perfringens. 

Se administrează perfuzii de sînge, plasmă, soluţii glucozate 5% 
(asociate cu vasopresoare, corticoizi sau cu novocaina 1%), soluții alca- 
line, blocaj lombar, la nevoie se indică exsanguinotransfuzia sau epura- 
rea extrarenală. 

Deşi de multe ori putem spera în vindecarea bolnavului cu acest 
tratament susținut şi laborios, totuşi nu trebuie uitat că tratamentul cel 
mai bun al gangrenei gazoase constă în instituirea măsurilor corecte şi 
exigente ale profilaxiei. l 

Orice chirurg trebuie să-și amintească că un tratament corect şi 
aplicat în timp util plăgilor de orice fel — înainte de 6 ore — este con- 
ditia esenţială în prevenirea apariţiei gangrenei gazoase. Practica chi- 
rurgiei în campanie, în ultimul război mondial, a demonstrat 
valoarea inegalabilă a sulfamido- şi penicilinoterapiei, alături de sero- 
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terapie (40—60 ml ser polivalent), in acţiunea profilactici împotriva gan- 
gfenei gazoase. İn orice impreğurare insa, gestul chirurgului trebuie să 
fie acelasi : toaleta precoce și minuțioasă a plăgilor şi drenajul larg al 
acestora. Orice tratament antimicrobian, oricît de eficient ar fi, nu poate 
înlocui niciodată un act chirurgical precoce și magistral practicat. 

Tratamentul complicatiilor are ca obiectiv tratarea icterului hemo- 
litic si deseori a anuriei cauzate de infecția cu b. perfringens. Se vor 
administra : novocaină 1% i.v., morfină, -barbiturice, blocaj anestezic 
perirenal, apoi soluţii glucozate, bicarbonatate și doze mici de insulină. 
În cazurile grave, se va -institui exsanguinotransfuzia sau se va apela 
la serviciile epuratiilor extrarenale. İn general, asemenea cazuri vor fi 
întotdeauna îngrijite şi permanent supravegheate în secţiile de terapie 
intensivă, utilate cu aparatură medicală de specialitate şi cu perso- 
„al adecvat. | 


TETANOSUL 


Comun omului și 'animalelor, tetanosul este o toxemie produsă 
prin inocularea unui anaerob — bacilul tetanic Nicolaier —, frecvent 
intilnit în pămînt, care declanșează o serie de simptome caracterizate 
prin contracturi tonice musculare, generalizate, spasmodice şi dureroase 
și contracturi clonice paroxistice, terminindu-se adesea prin exitus. 

Etiopatogenie. Bacilul tetanic (Clostridium tetani), desco- 
perit de Nicolaier, este agentul cauzal al tetanosului. Examinat la mi- 
Croscop, se prezintă ca un bacil mobil, gram-pozitiv, fiind mai puţin 
rezistent la intemperii decît forma sa sporulată. Atit în organism, cît 
şi pe mediile de cultură, bacilul tetanic pune în libertate exotoxine ce 
difuzează foarte repede şi care au o afinitate deosebită faţă de sis- 
temul nervos. | l m- 

Sporii tetanici sînt foarte rezistenți şi işi păstrează virulenţa ani 
de zile. i 

Bacilul tetanic şi formele “sale sporulate pot fi găsite in mod 
frecvent în straturile superficiale ale solului, în gunoaie, pe diverse 
obiecte, cît şi în intestinele animalelor si, uneori, ale omului. 

“Bacilul tetanie creşte în mediile anaerobe, lipsite de oxigen. În 
simbioză cu microbii aerobi, care consumă oxigen, el se poate dezvolta 
și în mediul aerob. 


Organismul uman poate fi infectat prin intermediul soluţiilor de` 


continuitate (plăgi deschise, zdrobite, înţepături), dobindite accidental 
sau în timp de război. S-a constatat că rănirile mici, aparent neinsem- 
nate, oferă un procentaj de 70 îmbolnăviri, iar incriminarea inlectörii 
cu punct de plecare digestiv a fost apreciată într-o proporţie de 6% din 
cazuri. După intervenţii chirurgicale la nivelul tubului digestiv sau al 


, 


altor organe, s-a constatat de asemenea, apariţia bolii. 

PNR Cercetările efectuate au permis să se aprecieze că 35 —360/, dintre 
indivizi sînt purtători de spori tetanici la nivelul intestinului. Catgutul 
chirurgical, insuficient sterilizat, utilizat în cursul actului chirurgical, 
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are un rol in producerea bolii tetanice postoperatorii (de aceea se iau 
măsuri speciale in ceea ce privește pregătirea şi sterilizarea acestui 
material de sutură resorbabil). 

— Au fost descrise îmbolnăviri — astăzi din ce in ce mai rare — la 
nou-născuţi, survenite în urma nerespectării regulilor de asepsie la naş- 
tere (prin infectarea plăgii cordonului ombilical cu microbi din pămînt). 

` Tetanosul puerperal, excepţional in maternitüti, are ca punct de 
plecare plaga uterină. rupturile de perineu în timpul expulsiei fătului 
sau leziunile vulvare. S-a demonstrat, experimental, că un; rol important 
în apariţia tetanosului în aceste cazuri îl are și vitalitatea redusă a tesu- 
turilor de la acest nivel. 

În cazurile de „tetanos tardiv“ sporii tetanici fagocitati in inte- 
riorul leucocitelor pot rümine viabili timp de mai multe luni şi să fie 
puși în libertate apoi după distrugerea leucocitelor, declanşind boala. 
De asemenea, în unele cazuri s-a demonstrat că traumatismul chirur- 
gical a favorizat diseminarea sporilor, declanşind, după una sau două 
luni sau şi mai tardiv, infecția tetanică. Aceasta arată totodată capaci- 
tatea pe care o au sporii tetanici de a persista viabili într-un organism 
care s-a apărat bine timp îndelungat. 

Pentru ca agentul cauzal — bacilul tetanic — să declanșeze afec- 
țiunea, intervin o serie de condiţii favorizante : . b 
(6 — inocularea: microbului în plügi produse prin intepaturi, în 
plăgi anfractuoase, cu țesuturi mortificate, ischemiate şi murdărite cu 
pămînt (care conţine spori tetanici) ; i 

— — asocierile microbiene aerobe şi anaerobe (bacilul tetanic ră- 
mine fixat, cantonat la „poarta de intrare“, la nivelul plăgii, şi secretă 
o exotoxină care difuzează în organism fie pe cale sanguină, fie direct 
pe cale nervoasă, producind o nevrită si fixindu-se ulterior electiv pe 
sistemul nervos). Prin această asociere, bacilul tetanic se află la adăpost 
de procesul de fagocitoză care interesează celelalte microorganisme, iar 
în mediul anaerob (lipsit de oxigen) secretă exotoxina tetanică. 

Originea infecțioasă a tetanosului a fost demonstrată în 1884 de 
către Carle şi Rattine. Prin inocularea la iepure din secrețiile unei 
plăgi tetanice de la om, ei au reprodus tabloul clinic al tetanosului, 
cu redoarea membrelor, crampe musculare, crize convulsivante 
şi exitus. 

Nicolaier (1885) reproduce tetanosul prin inocularea la şoarece. 
a unei mici cantități de pămînt de grădină. Inoculînd succesiv. la mai 
multe animale de laborator o cantitate de puroi recoltat din plaga 
infectată, el realizează tetanosul experimental în serie (cu această 
ocazie descoperă bacilul tetanosului). 

Kitasato (1889) reuşeşte să obțină în laborator, o cultură de bacili 
tetanici. Pentru a se realiza tetanosul experimental este necesar să se 
inoculeze animalului de experiență bacili sau spori în asociere cu alți 
microbi aerobi, la nivelul unei plăgi anfractuoase. 

Bacilul tetanic este polimorf. În puroi se prezintă sub formă de 
bastonaşe subțiri, fără spori, iar în culturile tinere. este mai gros, cu 
extremitățile tăiate, fiind foarte mobil; în culturile mai vechi, apare 
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sporulat la unul din capete. El oferă posibilitatea de a fi usor cultivat 
în anaerobioză completă, degajind un miros caracteristic, de corn ars. 
Bacilul este mai fragil, mai puţin rezistent. Forma sa sporulată însă este 
foarte rezistentă : rezistă la antiseptice, la temperaturi înalte și uscă- 
ciune (la 90” rezistă timp de 2 ore, iar la 110%, timp de 15 minute). În 
culturile de laborator abandonate, sporii tetanici rezistă mai multi ani. 

Bacilul tetanic — atît în organism, cît şi în mediile de cultură — 
pune in libertate o exotoxină, care se fixează electiv pe celula ner- 
voasă, doza de 1/100 000 ml fiind suficientă pentru ca să producă 
moartea unui şoarece de laborator. 

Sporii bacilului tetanic se găsesc în sol și pe suprafaţa acestuia, 
în pămîntul din grădină, pe cîmp, in noroaiele drumurilor, in praf, 
in resturi menajere, in dejecţii animale şi pe suprafaţa diverselor 
plante. Ca parazit, bacilul tetanic este adesea găzduit în intestinul 
omului şi, mai ales, al animalelor. 

Grefat la nivelul plăgii, bacilul tetanic nu difuzează, rămîne loca- 
lizat la nivelul locului de pătrundere. Toxina tetanică este aceea care 
difuzează în organism şi produce manifestările clinice caracteristice. 
Ea acţionează atît local — ə terminatiilor nervoase din jur — cît 
şi general, pe cale sanguiriă, pra centrilor nervoşi superiori şi a 
măduvei spinării. Clasic, se ite că toxina tetanică difuzează în mod 
electiv, în lungul trunchiuy/lor nervoase. Practic, sa fixează pe trun- 
chiul nervos cu care vine|în contact, trecînd un timp oarecare pînă la 
apariţia semnelor clinic€/ Secţionind experimental nervul sciatic şi 
inoculind bacilul tetanfci/in laba animalului de experienţă, infecția nu 
se mai produce. l 


Toxemia tetanic 


se manifestă prin contractura tonică şi clonică 
— inițial la segmentul la care s-a produs inocularea cu germeni pato- 
geni. Ulterior, toxinalatinge electiv nervul facial, determinind ,,risul sar- 
donic“ şi apoi ramurile motorii ale nervilor spinali, producînd contrac- 
turi în hiperextensie. . | 
Punctul de atac al toxinei tetanice (tetanospasmina) este sinapsa 
mioneurală, asupra căreia are o acţiune asemănătoare celei a stricninei. 
În același timp, toxina bacilului tetanic produce şi importante tul- 
burări termice (hiperpirexie), musculare, respiratorii şi circulatorii. 
Anatomie patologică. La examenul microscopic se constată 
leziuni degenerative la nivelul celulelor nervoase, caracterizate prin cro- 
matoliză şi citoliză. | | 
Simptomatologie. Tetanosul se poate manifesta în toate 
perioadele unei plăgi — între a 5-a zi de la rănire și pînă la a 15-a zi, 
cînd se întîlnește cel mai frecvent. Uneori, se anunţă prin semne pro- 
dromale vagi: cefalee, senzaţie dureroasă la nivelul plăgii cu tendinţa 
la extindere în zonele din jur, senzaţie de contractură limitată la acest. 
nivel, neliniște, stare de oboseală, insomnie, precum și intirzierea proce- 
sului de cicatrizare. Contracturile sînt simptomele caracteristice in sta- 
rea de boală manifestă, cînd sînt tonice şi dureroase la nivelul muscu- 
laturii striate, accentuindu-se în crize spasmodicoclonice. Alături de aces- 
tea apar tulburări din partea aparatului cardiovascular. și respirator. 
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Contractura mandibulară — trismus-ul maseterian — este în mod obis- 
nuit primul simptom. Bolnavul nu se poate alimenta, nu poate deschide 
gura, vorbeşte cu dinţii strinşi. De asemenea, contractura dureroasă a 
musculaturii gitului îi face imposibilă răsucirea capului, iar contractura 
musculaturii feţei oferă privirii o grimasă fixă, caracteristică — „Tisul 
sardonic“ sau „cinic“ — , musculatura zigomatică fiind aceea care, prin 
contractură, tractioneaza în sus comisurile bucale. 

Contractura musculară crește în intensitate, generalizindu-se, 
cuprinzind regiunea dorsolombară, determinind extensia forțată a corpu- 
lui, care se curbează în momentul crizelor, în formă de arc, avînd ca 
puncte de sprijin, pe planul patului, extremitatea cefalica şi călcîiele. 
Această poziţie a fost denumită : opistotonus. 

Contractura musculaturii abdominale, cu încurbare înainte, deter- 
mină poziţia clasică descrisă sub numele de emprostotonus. Contractura 
localizată uneori la musculatura unei singure jumătăţi de corp deter- 
mină poziţia de flexie sau încurbare laterală, denumită pleurostotonus. 
Contractura egală a musculaturii corpului, cu poziţie rectilinie, poartă 
numele de ortotonus. Acestea sînt forme excepţionale. Ceea ce se constată 
mai frecvent este poziţia membrelor superioare contractate în flexie, a 
membrelor inferioare în extensie, cît şi interesarea, în aceeași măsură, 
a musculaturii şanturilor vertebrale şi a peretelui abdominal anterior. 

Crizele paroxistice sînt exacerbări ale contracturilor musculare care 
cresc spre intensitatea maximă, de frecvență şi persistenta ascendente, 
progresive, variabile, declanșate la cea mai mică mișcare sau la efortul 
de schimbare a poziţiei bolnavului in urma a diferiţi excitanţi lumi- 
noși, acustici, mecanici (frig, lumină, zgomot), atingerea bolnavului 
ducind uneori la veritabile stări convulsive. si 

La început bolnavul este conștient. Temperatura și pulsul trebuie 
să fie urmărite în permanenţă : pulsul, în cazurile favorabile, nu tre- 
buie să depășească alura de 100/minut, iar temperatura, în formele 
benigne (Arloing şi Tripier), nu trece de 39”. Acestea nu reprezintă 
limite fixe, decisive, deoarece s-au văzut bolnavi de tetanos care au 
murit, deşi nu au atins nici măcar temperatura de 38°, iar alţii care au 
fost -salvati, deși pulsul lor înregistra frecvența de peste 130 minut. 
Totuşi, un puls de peste 120—130/minut şi o temperatură superioară 
celei de 40? semnifică un prognostic grav. În cazurile mortale, tem- 
peratura poate atinge 41” şi chiar 44”, stare ce pare a fi explicată prin 
contractura musculară mare, prin posibile leziuni ale măduvei rahi- 
diene sau, cel mai plauzibil, datorită infecțiilor supraadăugate celei 


tetanice. 

Tulburările respiratorii, cauzate fie prin contractura diafragmu- 
lui, fie prin intoxicația progresivă de către toxina tetanică a centrilor 
respiratori bulbari, reprezintă de obicei actul final. De aceea, s-a men- 
tionat că „analiza fenomenelor mecanice ale respirației trebuie să ne 
facă să judecăm asupra gravității, alegerii terapeuticii şi cunoaşterii 
formei tetanosului“ (Richet). İn baza acestei consideraţii se poate decide 
efectuarea unei traheotomii relativ utilă în asfixia produsă prin contrac- 
tura musculaturii glotei şi inutilă, fără rezultat, in cazul imobilizării 


35 


, ' 


Scanned with OKEN Scanner 


toracelui prin spasmul musculaturii inspiratorii. Se pare, însă, că feno- 
menele asfixice grave sint cauzate de actiunea toxinei tetanice asupra 
bulbului rahidian, in special. 

İn desfaşurarea sa, tetanosul parcurge mai multe faze evolutive : 

-- perioada de incubafie durează între 24 de ore (tetanos acut) 
şi 60 de zile și uneori — în forma lentă — ani de zile. Astfel, la 
răniții de război tetanosul se poate declanșa la extragerea tardivă a 
unui proiectil care a fost tolerat ani de zile; de aici, necesitatea insti- 
tuirii vaccinării antitetanice înainte de a efectua intervenţia chirurgicală ; 

— perioada de invazie (sau prodromalü) se caracterizează prin : 
semne locale (dureri, contractii fibrilare, contracția mușchilor mase- 
teri, parestezie linguală; plaga este uscată, atonă) si generale 
(dureri nevralgice, insomnie, exagerarea reflexelor osteotendinoase, crize 
convulsive, greață, febră ridicată) ; | 

— perioada de stare se individualizează prin : contracturi muscu- 
lare localizate, apoi generalizate, cu disfagie, asfixie, fotofobie, hiper- 
termie, deshidratare ; apar tulburări circulatorii grave (tahicardie, hipo- 
tensiune), produse printr-un mecanism hipovolemic și vasoplegic ; 

— perioada terminală se încheie prin exitus-ul bolnavului, produs 
prin asfixie. 

Evoluție şi prognostic. İn tetanosul evolutiv, crizele 
paroxistice repetindu-se, pot ajunge ca număr uneori, în timpul unei 
singure zi, pînă la zece şi chiar o sută. Cel mai grav este tetanosul 
survenit în urma rănilor de război, condiţiile de infectare fiind maxime. 

În timpul contracturilor foarte puternice, se pot produce fracturi 
ale coloanei vertebrale — mai rar ale oaselor membrelor — precum 
si rupturi de muşchi şi tendoane. Dacă bolnavul nu moare, boala poate 
lăsa sechele : atrofii musculare, picior în varus equin, cifoză, torsionări, 
uneori o stare de excitabilitate neuromusculară crescută. 


După unele statistici, mortalitatea în tetanos este de 40—600% în 
cazurile cu gravitate medie ; peste 80% în cazurile in care incubatia a 
lost mai mică de 5—7 zile; sub 25%, acolo unde incubatia depă- 
şeşte 15—16 zile. mə 

Tetanosul poate să aibă o evoluţie supraacută, in două zilə (Forgue), 
sau în trei zile (Balthazard şi Caffort), o evoluție acută, în aproxima- 
tiv patru zile (care a emis și aforismul lui Hipocrate după care: „cei 
care sînt prinși de tetanos mor în patru zile“), sau o evoluţie cronică de 
la 15—16 zile pînă la o lună sau şase săptămîni. Ultima dintre aceste 
forme beneficiază cel mai frecvent de tratamentul medicamentos adecvat, 


Important pentru prognostic este constatarea potrivit căreia teta- 
nosul este cu atît mai grav, cu cît perioada de incubație este mai 
scurtă şi cu cît sediul plăgii de inoculare este situat mai aproape de 


> 


regiunea cefalică. 

Forme clinice. Din punct de vedere al evoluţiei, tetanosul 
poate fi întîlnit sub diferite forme — supraacut, acut şi cronic — pro- 
gnosticul fiind mai grav, aşa cum s-a mai spus, cu cît perioada- de 
incubație este mai scurtă. Manifestările clinice sînt cele care caracte- 
rizează bcala în sine : contructuri musculare fruste, iniţial, care se accen- 
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tuează progresiv, trismus, spasme musculare, tulburări respiratorii, agi- 
taţie, variaţii ale curbei termice etc. m 

După localizarea infecţiei se descriu mai multe forme cli- 
nice de tetanos : | 

, — tetanosul parţial al membrelor s-a realizat experimental prin 
injectarea de toxină tetanică animalelor de laborator, observindu-se 
iniţial apariţia contracturilor la nivelul membrului respectiv, care ulte- 
rior se generalizează. Dacă doza injectată este redusă, se remarcă loca- 
lizarea contracturii numai la membrul respectiv. În patologia umană 
asemenea cazuri de tetanos localizat au fost semnalate în proporţie de 
23%, la răniții de război (Cummins). De asemenea, s-au intflnit cazuri 
de tetanos localizat la nivelul unui membru inferior (tip monoplegic) 
sau la ambele membre inferioare (tip paraplegic), avînd însă o evolu- 
ție lentă; adesea se pot vindeca cu un tratament combinat susținut A 

— tetanosul cefalic a fost descris pentru prima dată de Rose în 
1870. Această formă este localizată la nivelul extremității cefalice, avînd 
ca punct de: plecare plăgile situate la nivelul feței. Boala prezintă 
drept simptom principal o hemiparalizie facială, de aceeaşi parte cu 
rana. Trismus-ul este prezent şi evident, iar disfagia progresivă. Evo- 
lutia este lentă, însă după 10—12 zile starea generală se alterează! brusc, 
prin intoxicație bulbară, urmată de exitus ; 

— tetanosul splanhnic este consecutiv unei inoculări viscerale, la 
nivelul intestinului, rectului, vaginului sau uterului. Tetanosul uterin 
este cunoscut ca avînd poarta de intrare la nivelul plagii uterine ; 
se poate diagnostica foarte greu, apariția crizeler de sufocare Şi -spas- 
mul glotic declanșat de deglutiţie, fiind elementele principale- ce ne 
orientează asupra diagnosticului ; moartea survine prin asfixie sau sin- 
copă, la 24—48 de ore de la debutul primelor semne, care, depistate 
precoce, indică instituirea tratamentului adecvat. Astăzi aceste cazuri 
sînt mullt mai rare, fiind o excepţie, datorită măsurilor preventive apli- 
cate prin vaccinarea antitetanică a populaţiei ; - y | 

— tetanosul postoperator poate fi cauzat de nerespectarea reguli- 
lor de asepsie şi antisepsie în timpul actului operator şi în perioada 
postoperatorie. Atunci cînd apare, are o evoluţie foarte gravă, de 
cele mai multe ori evolulnd spre exitus. Nu trebuie omisă nici. infec- 
tarea prin intermediul catgutului ; | 

— tetanosul cerebral se caracterizează mai mult prin fenomene de 
excitație cerebrală, evoluînd mai puţin grav; apare după unele răniri 
la nivelul regiunii inervate de nervii cranieni. 

— Diagnostic. Anamneza completă, examenul clinic corect, cu 
edificarea definitivă asupra aspectului contracturilor musculare, pre- 
cum. şi confirmarea examenului de laborator (cînd este posibil) ınpun 
diagnosticarea corectă a bolii cauzată de bacilul tetanosului. l 

Diagnostic diferențial. Se va căuta să se diferentieze 
trismus-ul maseterian din artrita temporomandibulară (unilateral), cel 
din afecțiunile alveolodentare acute, cu reacție periostală, din artrita 
seroasă şi parotidite, abcese şi flegmoane ale gitului şi ale feței, pre- 
cum şi contracturile din timpul crizelor hipocalcemice. Aceeaşi dife- 
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renfiere și in ceea ce privește spasmele laringiene, redoarea cervicală 
din torticolis-ul muscular sau din cursul meningitelor fruste, sau mani- 
feste, morbul Pott cervical, artrita coloanei cervicale, contracturile mus- 
culare din intoxicația stricninică (acestea din urmă işi fac apariţia mai 
întîi la nivelul membrelor). 

Diagnosticul diferenţial se mai poate face cu stările de tetanie, epi- 
lepsie, hemoragie meningiană, eclampsie puerperalölşi cu turbarea. 

Tratamentul tetanosului este profilactic si curativ. Pentru 
prevenirea tetanosului în cazul în care s-au produs plăgi cu probabilitate 
de a fi tetanigene (plăgi İntepate cu aşchii, spini, cuie, corn de vită; 
plăgi prin mușcătură de animale; plăgi cu retenţie de corpi străini 
în ţesuturi ; zdrobiri de ţesuturi sau ţesuturi devitalizate ; plăgi infec- 
tate), se va proceda astfel : 

1. La persoane vaccinate şi revaccinate antitetanic, se vor efec- 
tua imediat după rănire : asanarea chirurgicală a plăgii (debridare largă, 
extirparea corpilor străini, înlăturarea ţesuturilor devitalizate) ; asep- 
tizarea plăgii cu soluţie Bromocet 1/1 000 sau apă oxigenată sau soluţie 
de permanganat de potasiu 1/4 000 ; injectarea subcutana 2 ml anatoxină 
tetanică nativă sau 0,5 ml anatoxină tetanică purificată (nu se va face 
ser antitetanic); un tratament prelungit cu antibiotice (penicilină sau 
tetraciclină) după caz, pînă la 10 zile, pentru acțiunea lor asupra ger- 
menilor patogeni asociați. 

2. La persoanele nevaccinate antitetanic, sau cu antecedente vac- 
cinale incerte, se vor efectua imediat după ranire : asanarea chirurgi- 
cală a plăgilor , administrarea de ser antitetanic (3 000—20 000 u.i. doză 
unică, după prealabilă desensibilizare) , vaccinarea antitetanică de 
urgenţă, fie cu anatoxină tetanică nativă (1 ml în prima zi, injectată 
subcutanat şi apoi cîte 0,5 ml, timp de nouă zile), fie cu anatoxină teta- 
nică purificată (injectată intramuscular) (0,5 ml'în prima zi și repetin- 
ğu-se de 2 ori din 14 în 14 zile, tot cîte 0,5 ml): un tratament susti- 
nut cu antibiotice (penicilinö işi tetraciclina), timp de 10 zile. 

Profilaxia antitetanică trebuie efectuată şi in cazul plăgilor super- 
ficiale (excoriatii), cînd se vor administra 3 doze del anatoxină tetanică 
purificată şi absorbită, cite 0,5 ml, injectată intramuscular din 
14 în 14 zile. l 

Tratamentul curativ al tetanosului se face obligatoriu în spitalul 
de boli contagioase, necesitind asistență medicală de specialitate. 

Astfel, tratamentul tetanosului manifest cuprinde : 

1. Sedarea bolnavului care se obține prin : izolarea într-o camere 
cît mai ferită de zgomote, cu perdele de culoare închisă sau jaluzele 
la ferestre, cu becul de asemenea de culoare închisă (vopsit) ; adminis- 
trarea de sedative [cloral hidrat (6—8 g/24 de ore, în clisme 2— g T 
doză, la bolnavul adult) şi luminal (0,20—0,40 g/24 de ore] ; 7: 
ale musculaturii [Relaxin (mephenezină), cu acţiune asupra 70 
medulare, în doză de 4 ml. i.v. (lent sau în perfuzie) din soluţia 1 o 
cu efect imediat şi durată de relativ o oră; tot in acest scop — . 
poate administra Mianezin-ull. Acolo unde exista posibilitatea e 


38 


Scanned with OKEN Scanner 


asigura, la nevoie, respiraţia artificială cu aparatură adecvată. se pot 
administra şi curarizante. l 

2. Neutralizarea toxinei circulante se face prin administrarea seru- 
lui antitetanic (peste 300 000 u.i./24 de ore). Pentru efectuarea în maxi- 
mum de siguranță, se va face o anamneză amănunțită privind o even- 
tuală administrare anterioară de ser şi se va testa sensibilitatea, admi- 
nistrindu-se 0,2 ml ser antitetanic din dilutia 1/10, intradərmic. dn 
treimea medie a antebraţului, pe fata internă, sau o picătură din ace- 
eaşi soluție în unghiul intern al pleoapelor. Reacţia este pozitivă dacă 
după 20 de minute, la nivelul papulei intradermice, apare o roşeata şi 
reacție urticarianaü alergică, iar la nivelul ochiului —  înrosirea 
conjunctivei. l 

În cazurile cu sensibilitate confirmată se va proceda in modul 
urmator : se incepe cu cantitatea de Ü,5 ml ser antitetanic din diluţiile 
1/10 000, 1/1 000, 1/100, 1/10 subcutanat, la intervale de .30 minute, 
urmind cantităţile succesive de 0,2 ml, 0,5 ml, 1 ml, 2 ml, 5 ml, după 
care toată cantitatea de ser antitetanic se va administra i.m. 

Aceste dilutii și doze fractionate se administrează în scopul pre- 
venirii apariţiei șocului anafilactic, cu toate că metoda dilutiilor mici 
este recomandată chiar şi în situaţiile in care nu se pune în evidenţă 
sensibilitatea la serul antitetanic. 

Cind gravitatea cazului impune administrarea i.v. a serului anti- 
tetanic, va fi necesară pregătirea bolnavului cu antihistaminice și hemi- 
succinat de hidrocortizon, după care se va face testarea sensibilităţii la 
ser, prin administrarea de cîteva picături i.v. din dilutiile respective, la 
intervale mai mici. | 

Calea obişnuită de administrare a serului antitetanic este i.m., cea 
i.v. fiind utilizată numai în cazurile de extremă urgenţă şi maximă gra- 
vitate, în care timpul nu mai permite administrarea fracționată 
intramusculară. 


Pentru combaterea șocului anafilactic în timpul administrării seru-. 


lui se recomandă a avea pregătite adrenalină sau noradrenalină, hidro- 
cortizon, Romergan. 

La un adult doza totală utilă de ser antitetanic est de 400 000 u.. 
putindu-se repeta a 2-a sau a 3-a zi; ulterior, nu mai este utilă, putînd 
chiar determina grave accidente. 

Concomitent cu administrarea serului se va administra anatoxină 
tetanică, 2 ml i.m., în alt loc decît locul de injectare a serului, la interval 
de 3—4 zile, pînă la doza totală de 25—30 ml. 

Uneori, boala serului poate să apară la 7—10 zile de la admi- 
nistrarea serului, caz in care întreaga evoluție a bolii se complică. Pen- 
tru combaterea acestei manifestări serice se face tratament cu vita- 
mină C, Rutin, antialergice, cortizon şi tratament simptomatic local, 
antipruriginos. 2... 

3. Suprimarea focarului tetanigen se obține prin excizia plagii 
tetanigene şi sau administrarea de antibiotice in situafia in care plaga 
tetanigenă nu este vizibilă (tetanos splanhnic). Marfanil-ul in plagă, 
asociat cu administrarea de antibiotice parenteral (penicilină + strepto- 
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micină -+ tetraciclin3), este recomandabil în toate cazurile, mai ales 
că nu putem avea certitudinea că excizia plăgii. 55777 a eliminat 
în totalitate şi germenii tetanici. 

4. Restabilirea echilibrului umoral se face, cercetind în prealabil, 
prin examene de laborator, constantele hidroelectrolitice, intrucit bol- 
navul pierde prin transpirafie, în urma contracţiilor musculare mari, 
cantităţi apreciabile de apă și săruri. 

5: Alimentaţia bolnavului va trebui să asigure necesarul de calo- 
rii pe 24 de ore (2 000—2 200), care va fi administrat mai mult sub 
formă lichidă sau semilichidă, ușor de înghiţit (degilutitia la bolnavii 
de tetanos este dificilă, putind genera asfixia prin blocarea căilor res- 
piratorii cu alimentele). De aceea, necesită o atenție şi pricepere deo- 
sebită din partea celui care alimentează pe bolnav, fiind preferată folo- 
sirea unui tub de cauciuc (sondü duodenală) pentru introducerea ali- 
mentelor direct in stomac sau duoden. 

Dacă paroxismele declanșate de manevrele pentru cateterizarea 
stomacului sau cele care urmează cateterizării nu permit menţinerea 
sondei, se va lua în discuție efectuarea unei gastrostomii. 


6. Combaterea tulburărilor respiratorii se realizează, mai întăi, 
prin asigurarea libertăţii căilor aeriene (bolnavul nu își poate elimina 
secrețiile bronșice, datorită contracturii tetanice). Vom avea în vedere 
beneficiile rezultate în urma drenajului postural și a aspirațiilor 
repetate. | 

„În situaţia în care aplicarea acestor metode nu realizează rezul- 
tatul scontat, se va recurge la practicarea traheostomiei și curarizarea 
bolnavului, cu instituirea respirației mecanice. 


În alte situaţii însă, chiar în forme ușoare de tetanos sau uneori în 
perioada de convalescenţă, se poate instala brusc :un spasm glotic, inso- 
fit de asfixie acută, fapt ce necesită intervenția instrumentală şi medi- 
camentoasă de extremă urgenţă. În stările grave asfixice se practică 
traheostomia sau intubafia oro- sau nazotraheală, urmate de respirația 
controlată, pe bolnavul curarizat. 

| Complicaţiile infecțioase pulmonare, prin aspirație sau supra- 
infecţie, se combat prin tratament cu antibiotice cu spectru larg. 


CĂRBUNELE (PUSTULA MALIGNĂ SAU ANTRAXUL) 


Cărbunele sau antraxul este o boală infecțioasă (prima descriere 
a acestei boli la om a fost făcută de Moraud şi Duhamel în 1866), frec- 
vent întilnită atit la om, cât şi la animale, produsă de bacilul cărbunos. 


Se manifestă, fie ca infecție generală (căreia i se decelează locul 
de inoculare, realizind ceea ce se numește cărbunele intem sau septi- 
cemia cărbunoasă), fie ca o infecţie locală (cu loc de inoculare evident, 
realizind cărbunele extern, pustula malignă sau edemul malign), care 


se poate generaliza sau nu și care este forma cea mai frecventă a aces- 
tei boli. 
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Etiopatogenie. Cărbunele sau antraxul este produs de către 
bacteridia cărbunoasă (Bacillus anthracis), descoperită de Davaine în anul 
1850, la animalele moarte prin infecţie cărbunoasă ; forma sponulată, 
în culturile respective, a fost evidenţiată de R. Koch în anul 1876. 

La microscop, bacilul cărbunos are forma unui bastonaş drept, 
cu dimensiunile de 5—10u, imobil, apărînd singur sau unit in 2—3 
elemente dispuse cap-la-cap sau în lanţuri, colorindu-se gram pozi- 
tiv, sporii au forma ovalară şi sînt inglobati în corpul bacilului ; este 
încapsulat şi se cultivă cu extremă ușurință pe mediile de cultură, 
la suprafața cărora este foarte aerob şi avid de oxigen. Sporii rezistă la 
temperatura de 120° (căldură uscată) şi pînă la 100° (căldură umedă), 
fapt ce denotă deosebita lor rezistenţă la variațiile mari de tempera- 
tură (aceeiaşi rezistenţă particulară este dovedită şi la antisepticele 
uzuale, la uscăciune şi la putrefacţie!). İn pămînt, sporii se conservă 
timp indelungat, fiind adeseori prezenţi pe firele de iarbă şi de gra- 
minee. Bacteria cürbunoasa însă nu rezistă la temperaturi < 16° sau 
> 45°. 

Sursa de infectane a solului o constituie cadavrele animalelor 
moarte de cărbune, care au fost aruncate pe cîmpuri sau îngropate 
superficial („cîmpurile blestemate“) ; animalele care se hrănesc cu 
\ iarba din aceste cimpuri mor de cărbune, ingerînd odată cu iarba și 
sporii cărbunoşi. Animalele care se hrănesc cu iarbă contaminată fac 
afecțiunea datorită pătrunderii agentului patogen în organism prin inter- 


mediul leziunilor cutanate și a celor mucoase — de la nivelul tubului 
digestiv —, produse de către firele de iarbă sau de gramineele mai 
rugoase. 


Cărbunele este frecvent intilnit la animalele domestice (mai ales 
la bovidee și la ovine), ceea ce favorizează contaminarea celor ce se 
ocupă cu îngrijirea acestor animale sau lucrează în întreprinderi de 
transportare şi prelucrare a pieilor şi a cărnii. 

Pasteur a studiat această boală (1878), elucidind cauza imboln3- 
virii animalelor, și apoi, în urma celebrei experiențe cu vaccin anti- 
cărbunos de la ferma Pouilly le Fort, a pus bazele vaccinoterapiei şi 
seroterapiei anticărbunoase, in 1881. | | 

Perioada de incubație la om este de 1—3 zile. La cobai, inocu- 
lată experimental subcutanat, bacteridia  cărbunoasă produce starea 
septicemică şi moartea in 12—24 de ore. Inoculată direct intracardiac 
sau intraperitoneal (Besredka), nu produce boala. Această experiență 
confirmă faptul că boala se produce numai atunci cînd există o soluţie 
de continuitate cutanată sau mucoasă, la nivelul căreia microbul res- 
peciiv să se poată grefa. Toxina bacilului cărbunos (foarte probabil 
o endotoxină) nu este suficient cunoscută, fiind foarte greu de izolat 
din mediile de cultură. 

La om există trei căi de infectare : | 

— calea tegumentară, cînd se realizează cărbunele extern (cel 
mai des întîlnit) ; 

| | 
1 Se citează persistența sporilor pînă la 28 de ani (Fischer). 
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— calea digestivă, realizind cărbunele intestinal (foarte rar), mani- 
festat prin edem hemoragic al intestinului subțire, diaree, care se 
complica cu perforaţii intestinale la nivelul ulcerațiilor, urmate de 
tonită, stare de colaps și exitus ; 

— calea respiratorie, prin care se inhalează sporii din mediul 
înconjurător concomitent cu pulberile și perii animalelor bolnave. 
Din căile respiratorii superioare aceste impurități, împreună cu sporii, 
trec in plămîn, unde germinează, apoi trec in pleura şi ganglionii tra- 
heobronşici, realizind un fals tablou clinic de pneumonie, cu febră 
moderată, pentru ca apoi să declanșeze o septicemie. cu stare de colaps 
și moarte într-un interval cuprins între 3 şi 7 zile (50%, din cazuri). 

Anatomie patologică. Bacilul cörbunos, patrunzind la 
nivelul tegumentelor lezate, începe să se inmulteasca. După opinia lui 
Davaine, înmulţirea bacililor cărbunoşi se face in portiunea profundă 
a epidermului, pătrunzind repede în papilele dermului şi realizind la 
acest nivel un proces inflamator. Cam în a treia zi, cînd apare escara, 
straturile epidermic și dermic sînt mortificate, transtormate într-un 
strat de țesut gelatinos, dedesubtul căruia apare un strat de celule 
embrionare. Bacteriile, în număr foarte mare şi foarte dezvoltate, se 
găsesc cantonate în țesuturile situate mai profund, ţesuturi care au 
aspect edematos, infiltrate de un exsudat accentuat. Bacteriile cărbu- 
noase sînt de asemenea prezente şi la nivelul escarei, unde sînt însoţite 
de microbii saprofiti ai pielii. 

Practic, pustula malignă este însuşi procesul necrotic al pielii, 
produs de către toxinele puse in libertate de bacteriile cărbunoase. 
Serozitatea veziculelor conţine multe leucocite, globule roşii şi multe 
bacterii. 

După părerea lui 1 lacobovici, leziunea pustuloasă malignă are 
aspectul macroscopic în „cocardă”, fiind formată dintr-o escară neagră 
centrală, un colier periferic de vezicule și, în afară de tot, o zonă areo- 
lara eritematoasă, toate acestea fiind așezate pe o bază  indurată, 
„inflamatorie“. Edemul malign nu prezinta aceste leziuni, caracteris- 
tică fiind însă masivitatea lui, el putindu-se întinde la faţă, git şi 
torace. Adenopatia regională este constantă. Singele are un aspect 
negricios şi lipicios, splina este mărită de volum, iar restul viscerelor 
sînt congestionate, conținînd multe bacterii. In majoritatea cazurilor, 
hemocultura este pozitivă. 

Simptomatologie. Deosebim fenomene locale și generale. 


Cele locale sint mai putin zgomotoase, pe cînd cele generale sint mult 
mai alarmante. 


Pustula malignă sau ,,buba neagră“, cum este denumită popular, 
apare la locul de inoculare al bacilului cărbunos, după o perioadă de 
incubație de 1—-2 zile, luînd aspectul unei pete de culoare roșie, pruri- 
ginoasă, asemănătoare cu o intep3tur3 de insectă. Ulterior, după 24-—48 
de ore, în același loc se dezvoltă o veziculă ce conţine un lichid sero- 
sanguinoleni, sau purulent. Ma: tirziu, prin grataj, vezicula se sparge 
şi lasă locul unei eroziuni la nivelul dermului, de nuanţă gălbuie sau 
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roşiatici, care trece repede “la culoarea neagră, caracteristică. Escara 
neagră, din centrul leziunii, este așezată pe o suprafaţă dură, cu dimen- 
siuni variabile. 

În faza următoare (a 4-a — a 5-a zi), edemul se mărește, extin- 
zindu-se la zonele învecinate (git, fata, torace etc.), umde modifică 
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Fig. 1—3. — Furuncul antracoid. Fig. 1—4. — Edem malign cărbunos al 
fetei. 


. aspectul regiunii respective. Starea generală a bolnavului se alterează, 
apar febra (40°), frisonul, cefaleea, durerile în membre, senzaţia de 
slăbiciune, pulsul rapid, limba saburală, vărsăturile, diareea, oliguria 
cu urini concentrate. 

Netratat, bolnavul intră în faza septicemică a bolii, cu stare de 
colaps, confuzie, comă şi moarte. 

În medie, boala evoluează timp de 10 zile. Dacă bolnavul nu 
moare în acest timp, escara se elimină şi vindecarea se produce 
spontan. 

Edemul malign, în general, este foarte dezvoltat încă din prima 
fază. Are aspectul unui edem palid, difuz, nedureros, de consistență 
gelatinoasă, pruriginos, uneori cu vezicule, alteori cu escare multiple, 
colorate în cenușiu sau negru. | 

Se însoţeşte de limfangită şi adenită regională şi se complică frec- 
vent cu procese flebitice. İn 5—6 zile, aceste simptome fie că retroce- 
dəazü spre vindecare, fie că evoluează către septicemie şi moarte ; de 
obicei nu interesează şi mucoasele (cu toate acestea, sînt descrise anu- 
mite forme de edem malign la nivelul limbii sau al mediastinului ; cînd 
este afectată conjunctiva bulbară apare un chemosis, iar cînd este loca- 
lizat la nivelul buzelor, apare rösfringerea buzei şi salivatie abundentă). 

___Ca localizare, pustula malignă şi edemul malign pot apărea în 
orice parte a corpului, însă cel mai des afectate sint regiunea capului, 
a cefei sau membrelor superioare. Leziunea, de obicei, unică, nu 
exclude existenţa unor leziuni duble sau multiple, la același bolnav. 

Diagnosticul se concluzionează folosind examenul clinic 
Şi cel de laborator. ” 
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Examenul clinic pune in evidenţă aspectul macroscopic descris 
ma: sus al pustulei maligne. Profesia bolnavului (pielari, tăbăcari, vete- 
rinari etc.) ajută orientarea asupra diagnosticului. 

În cazul edemului malign, se produce confuzia cu înțepătura de 
insectă, care poate produce acelaşi aspect macroscopic. În asemenea 
situaţii, badijonarea pleoapelor cu o soluție slabă de amoniac (Girou- 
ard) face ca intepaturile de insecte să se colcreze în brun, pe cînd în 
edemul malign acestea nu se colorează. 

“în cărbunele intern este dificilă stabilirea diagnosticului de certi- 
tudine, fapt ce reclamă efectuarea obligatorie a probelor de laborator 
adecvate. 

Probele de laborator constau în : 

= — executarea examenului microscopic al serozitafii din veziculă 
sau pustulă ; 

— examenul microscopic al sputei, în cazul cărbunelui pulmonar ; 

— efectuarea hemoculturii. care poate decela prezența bacteridiei 
cărbunoase în torentul circulator ; 

— practicarea insümintörii pe medii de cultură a produsului de 
secreție pustuloasă ; | 

— folosirea inoculării la animale de laborator (cobai, șoareci); 

— reacția Ascoli (termoprecipitarea) este aproape întotdeauna 
pozitivă. l 

Diagnosticul diferenţial, se face cu următoarele 
afecțiuni : 

— şancrul sifilitic, care este insoțit de pozitivarea examenului 
serologic, de adenopatie nedureroas3, afebrilitate, iar examenul ultra- 
microscopic confirmă etiologia ; 

— înțepăturile de insecte, care, prin evoluția lor şi prin practi- 
carea testului Girouard, se pot diferenția cu ușurință ; 

— edemul Quincke, angioneurotic, nu alterează starea generală, 
are debut acut, pe fond alergic, dispare relativ repede, nu produce 
febră ; pi ; l 

— furunculul, care este dureros şi nu prezintă escara pustuloasă 
malignă, tipică; ` 

— eriżipelul, care prezintă edemul delimitat de un burelet şi este 
dureros, de culoare roșie ; 
| — fluxiunea dentară, care apare de partea unui dinte sau măsele 
cariate, debutind prin frison și stare febrilă, dureri locale, hemicra- 
nie etc. ; 

— eczema acută are aspect umed, este pruriginoasă şi prezintă 
tendința la extindere ; 

_— diverse stări septicemice, care se exclud prin depistarea cauzei 
care le-a declanşat ; 

„— holera, diagnostic ce se precizează prin efectuarea examenului 
coproparazitologic, care pune în evidenţă vibrionul holeric. 
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Complicatii. Boala netratatü poate da naştere unor compli- 
catii locale şi generale. Astfel, apar septicemia, gangrena locală, supu- 
rația cauzată de asocieri cu microbi patogeni, tromboflebita endocra- 
niană sau, mai rar, encefalita cărbunoasă (Slatineanu, Bălteanu și 
Franche). 

Prognosticul este în general rezervat. Întinderea leziunii, 
alterarea stării generale, localizarea internă sau la cap (mortalitate 
700%/0), hiperleucocitoza (50—80 000/mm?) cu polinucleoză (920/)), poziti- 
varea hemoculturii sînt elemente care confirmă intoxicația gravă a 
organismului și gravitatea prognosticului, 

Diagnosticul cit mai precoce și instituirea cît mai urgentă a tra- 
tamentului cu ser anticărbunos reduc mortalitatea. 

Tratamentul. este complex. 

__ Tratamentul profilactic se referă, în primul rind, la instituirea 
măsurilor igienice și de protecţia muncii în industria prelucrătoare de 
blănuri, piei de animale etc., precum şi la îngrijirea precoce a rănilor. 
Obiigativitatea imunizării pasive cu 20—40 ml ser anticărbunos a celor 
suspectaţi de îmbolnăvire este necesară. 

Vaccinarea preventivă  anticărbunoasă a animalelor, pentru a 
suprima sursa de contagiune, este obligatorie. | 

Tratamentul curativ se referă la măsurile terapeutice necesare în 
boala declarată. Acest tratament trebuie să fie competent şi cît mai 
precoce instituit. | 

Local, sînt recomandate pansamente sterile, cu scop mai mult 
protector împotriva infecțiilor asociate. | 

Serul anticărbunos — 60—100 ml/24 de ore în pustula malignă, 
100—200 ml/24 de ore în celelalte forme — determină imunitatea pasivă. 

=- Dozele de ser se stabilesc şi se administrează în funcţie de forma 
bolii ; calea de administrare este de preferinţă intramusculară (se poate 
utiliza insa şi cea intravenoasă). 

— Durata tratamentului cu dozele amintite este variabilă (3—4 zile), 
aplicarea seroterapiei timp mai îndelungat fiind inutilă. | 

Eficienţa metodei este cu atît mai evidentă, cu cît seroterapia 
este aplicată cît mai aproape de debutul boli. 

"În cazurile mai grave, şi complicate, se asociază penicilina 
în doze mari și streptomicina (1— 1,5 g/24 de ore), pînă la vindecare. 
—— İn formele cu germeni asociaţi, rezistenți la tratament, se asociază 
antibiotice cu spectru larg. 

Neosalvarsanul a dat rezultate bune (Ehrlich şi Govar ; lacobovici. 
Angelescu, Lăzărescu). 


SEPTICEMIILE 


i a Septicemia este infecția acută generalizată, în care, de la nivelul 
focarului septic localizat, microbii și toxinele lor pătrund în torentul 
circulator, în mod continuu sau intermitent, realizind o stare septico- 
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toxici a intregului organism, cu alterarea stării generale, cu evoluţie 
clinică gravă. 

În funcţie de germenul cauzal şi de masivitatea infecţiei, tabloul 
clinic al septicemiei se caracterizează prin : tulburări generale grave, 
frison, urmat de ascensiunea termică bruscă (40—41?), cefalee intensă, 
tahicardie, dispnee moderată, delir, grefturi și vărsături, scaune dia- 
reice, tegumente uscate, sete accentuată, contrastind cu anorexia abso- 
lată ; oliguria, albuminuria, ecloratia icterică a tegumentelor şi a mu- 
coaselor, erupții purpurice, precum şi instalarea anuriei sînt elemente 
care vin frecvent să completeze tabloul clinic, de obicei anunfind sfir- 
şitul bolnavului. 

İn contrast cu semnele generale grave, fenomenele locale au o 
importanţă secundară, iar hemocultura este inconstant pozitivă în timpul 
irisonului. 

Prin termenul de „septicemie“ se înțelege deci orice infecție 
generalizată, care este întreținută de descărcări repetate, continue sau 
discontinue, de germeni patogeni şi toxinele lor, în sîngele circulant. 
Această invadare a microbilor în tot organismul, plecată de la nivelul 
unui focar septic, alterează in mod grav starea generală a bolnavului 
prir. prezența multiplelor embolii microbiene, prin difuzarea în sîngele 
circulant a toxinelor microbiene, precum şi prin prezenţa dăunătoare 
a produşilor de distructie celulară. 

Este necesar să se diferentieze septicemia de ceea ce se numește 
„microbiemie“ sau ,,bacteriemie". Pe cînd septicemia creează starea 
clinică alarmantă, definită mai sus, bacteriemia sau microbiemia nu 
produce — de cele mai multe ori — semne clinice evidente, trecerea 
microbilor prin torentul circulator nefiind decît vremelnică şi insi- 
dioasă. 

Etiologie. Infecţiile generale septicemice sînt produse de un 


număr foarte mare de microbi aerobi și anaerobi. În afară de microbii 


obișnuiți, au mai fost descrise septicemii produse de Candida albicans ; 


se pare că în aceste cazuri un rol important, dedlanşator, l-ar avea 
antibioterapia, rezistenţa scăzută a organismului şi cateterismul venos, 
de durată, ca poartă de intrare și înmulţire a levurilor patogene. 

Cauzele determinante sînt diferiți microbi care sînt inoculaţi 
din surse septice diverse. 

Septicemia streptococică acută este cauzată, de cele mai multe ori, 
de streptococul hemolitic. Acesta are ca poartă de intrare fie uterul 
gravid (in 75%/ din cazuri), fie diverse plăgi accidentale, plăgi de război 
sau diverse intepöturi neinsemnate. Unele procese supurative ale cavita- 
tilor sinuzale ale feței, mastoidiene, auriculare, anginele diverse, p10- 
reea alveolodentar3, fracturile deschise, scarlatina şi erizipelul pot 
constitui cauze declanșante de septicemi acute. 

| Septicemia stafilococicü are o frecvenţă apreciabilă, avînd adesea 
drept poartă de intrare un furuncul, mai des localizat la faţă, buze (în 
mod deosebit furunculul buzei superioare cu manifestări erizipeloide), 
un antrax, diverse plăgi infectate și necrozante, sau infecţii supraadău- 
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gaie, diverse tipuri de osteită, supuraţii la nivelul sinusurilor faciale 
sau la nivelul altor organe şi formațiuni cavitare. Aceste diverse focare 
de infecţie constituie adesea punctele de emitere a diferitelor metastaze 
infectante, la distanţă, la nivelul altor organe și sisteme. - 

E Septicemille cu microbi anaerobi apar in mod deosebit după infec- 
tii dentare, amigdaliene, arsuri, avorturi infectate, plăgi de război con- 
taminate. Ele pot fi cauzate de două grupe de microbi anaerobi : telu- 
rici şi netelurici. 

Din prima grupă fac parte microbii putrifici, care provin din 
iocare putride (otice, dentare, apendiculare, urinare etc.), föcind posi- 
bilă apariţia unor focare metastazice gangrenoase, cum ar fi cele de la 
nivelul plaminului, sub aspectul clinic al unei pleurezii putride ; plă- 
gile de război se însoțesc cel mai adesea de complicaţii septicemice 
de acest gen : în aceeaşi măsură, flora microbiană uterină, tumorile 
infectate ale tubului digestiv (neoplazice), angiocolitele, mai ales cele 
produse de b. perfringens, determină apariția unui tablou clinic deo- 
sebit. Iniţial, apare o tentă icterică specială, de o nuanţă roșiatică 
(nuanța cuprului), şi un aspect cianotic al feţei şi al extremităților ; de 
asemenea, se notează tendința la hemoragii, manifestată prin apariţia 
urinilor hemoglobinurice. Datorită acţiunii hemolitice deosebite a toxi- 
nei b. perfringens, sîngele acestor bolnavi este de un aspect lacat, serul 
sanguin fiind colorat într-o nuanţă asemănătoare. 

Din grupa a doua de microbi anaerobi, netelurici, cel mai frec- 
vent întîlnite sînt septicemiile cu b. funduliformis. Acest microb de la 
nivelul cavitöfilor naturale (amigdale), în circumstanţe deosebite, poate 
deveni virulent şi să transforme un simplu focar anginos în punctul de 
plecare a unor focare  metastazice supurate pulmonare,  mediastinale, 
hepatice, osteoarticulare etc. 

Septicemiile colibacilare au, de cele mai multe ori, punctul de ple- 
care infecțiile urinare, infecțiile apendiculare sau cele de la nivelul 
ficatului. Însă locul de electie — ca frecvență a localizării acestei infec- 
ţii — îl constituie căile de excreţie urinară (pielonefritele acute). Modul 
de evoluţie a acestor septicemii fiind de multe ori variabil 'ca manifes- 
tare clinică ridică probleme de diagnostic, astfel că numai practicarea 
repetată a hemoculturilor poate elucida problema. 

Septicemiile eriptogenetice. Uneori, cu toate mijloacele de depis- 
tare clinice şi paraclinice, focarul septic cauzal nu poate fi descoperit. 

În afară de cauzele determinante — prezenţa unor focare septice 
microbiene —, în producerea septicemiilor intervin şi factori favori- 
Zanţi : scăderea reactivităţii imunobiologice, subnutritia, caşexla, virsta 
(extremele : nou-născuţi şi bătrîni), tarele patologice (diabet, anemie, 
nefrite), stările de șoc (în care indicele bacteriologic al serului este 
. 7 enie. O septicemie nu este concepută fara ial a 7 
focar septic in organism, care poate fi decelat, vizibil, sau 7 Ti 
adăpostit — criptogenetic —, ascuns in organism, fiind în stare activă, 
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descürcind în. circulația sanguină sau limfatica, cantităţi de germeni 
patogeni in mod continuu sau discontinuu. Cercetările întreprinse . pen- 
tru a elucida patogenia septicemiilor au concluzionat că sîngele nu ser- 
veşte, în asemenea situaţii, decît ca transportor al germenilor, care pro- 
vin dintr-un rezervor infectat ce comunică direct cu torentul cir- 
culator. 

Aceste fapte s-au confirmat experimental, injectindu-se la ani- 
mailul de experiență microbi. din diverse culturi de laborator. S-a con- 
statat că aceştia au fost eliminaţi ca orice corp străin organismului, 
neavînd loc declanșarea unei septicemii. Totodată, în urma analizelor 
efectuate, s-a notat că în cea mai mare parte a septicemiilor şi în cele 
mai grave nu se găsesc mai mulți de 10—15 germeni (cel mult 100)/ml 
sînge. Deci, factorul răspunzător de producerea septicemiei este focarul 
infecțios metastazant şi sistemul limfatic infectat, sîngele circulant ser- 
vind drept mediu de dispersare a microbilor patogeni în organism, 
ceea ce creează tabloul clinic caracteristic. Astfel, septicemia apare ca 
o modalitate de reacție anergică a organismului față de agresiunea 
microbiană. Reacţiile fiziologice neuroendocrine de apărare ale orga- 
nismului sînt insuficiente, în timp ce virulența microbiană este exa- 
cerbata ; microbismul latent devine la un moment dai virulent, patogen 
(a un rănit, șocat, la un traumatizat sau operat), cînd funcţiile imuno- 
bioiogice s-au prăbușit. 

Forme clinice. După evoluţie, septicemia poate fi: 

— supraacută, fulgerătoare, evoluind in 1—2 zile (survine după 
infecțiile puerperale, peritonita postoperatorie) ; 

— acută (evoluţie in 4—6 zile) ; 

— subacută (prelungită la citeva săptămîni, de exemplu în septi- 
cemiile stafilococice). 

După focarul de origine, se deosebesc : septicemii medicale (tifice, 
holerice), septicemii chirurgicale şi septicemii cu focare septice metasta- 
zice (septicopioemül). . 

İn septicemia adevărată se întîlnesc cel mai frecvent două forme 
clinice principale, care au o modalitate de evoluţie diferită una față 
de cealaltă. 

Astfel, afecțiunea se poate manifesta ca o infecţie generalizată 
care evoluează cu febră ridicată şi semne de infecţie gravă, ducînd la 
moarte în cîteva zile, pentru ca ia examenul necropsic să nu se evi- 
denfieze leziuni infecțioase localizate. Acestei forme clinice i s-a dat 
denumirea de „septicemie adevărată“, cu posibilitatea de a evolua acut 
sau subacut, | l 

Cea de-a doua modalitate evolutivă a bolii se caracterizează prin 
febră mare, oscilantă, cu localizări metastazice unice sau multiple 
(articulare, pulmonare, hepatice, renale, cerebrale -ete,), cu evoluție 
mortală 8—15 zile, realizind forma  nosologică denumită „pioemie“, 
„septicopioemie“. Prezenţa focarelor purülente, diseminate la nivelul 
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articulaţiilor, musculaturii, plaminului, ficatului etc... este confirmată 
intotdeauna de examenul anatomopatologic. i să 

În aceste două cazuri putem găsi drept agent cauzal același microb 
— de cele mai multe ori streptococul — şi deci nu putem vorbi des- 
pre o cauză diferită (agent patogen), ci de o modalitate diferită de 
evoluție. În prima formă de evoluţie putem pune în evidență micro- 
bul prin hemocultură şi apoi prin examenul bacteriologic din viscere ; 
în ultima formà de evoluţie, depistüm prezența acestuia in” puroiul 
prelevat de la nivelul proceselor metastazice, articulare, musculare, 
hepatice, renale etc. | .. 


INFECȚIA GENERALA FARA FOCARE METASTATICE 
(SEPTICEMIA PURĂ) 


Evoluție. Simptomele grave care etichetează infecția septice- 
mică sînt caracterizate prin febră mare (40—417), precedată de institu- 
irea unui frison solemn. La scurt timp apar fenomene de intoxicație 
a sistemului nervos central, caracterizate prin cefalee, amețeli și apoi 
delir. Bolnavul prezintă, de asemenea, tahicardie, dispnee accentuată. 
grețuri, vărsături, piele uscată, limbă roșiatică și sete intensă. Urinile 
sint reduse cantitativ, albuminurice ; apariţia anuriei şi a tentei sub- 
icterice a tegumentelor și mucoaselor, precum și a eruptillor scarlati- 
niforme sau a echimozelor subcutanate atestă stanea gravă a bolnavului. 
Scaunele diareice, uneori sanguinolente, epitaxis-ul masiv şi hemate- 
mezele repetate le putem întîlni in cazurile grave de septicemie cara 
conduc, în funcţie de masivitatea infecţiei, la apariţia stării de colaps 
terminal. | | 

Curba febriiă poate avea diferite aspecte, în funcţie de agentul 
cauzal, precum și de masivitatea descărcărilor în torentul circulator. 
Astfel, febra continuă din unele stări septicemice contrastează cu aspec- 
tul intermitent al acceselor febrile din pioemie. De asemenea, în sep- 
ticemiile cu pneumococ, curba termică este continuă, pe cind in sep- 
ficemille cu stafilococ, febra este remitent3. De aceeaşi manieră, o des- 
cürcare continuă de microbi in torentul sanguin, înregistrează o curbă 
febrilă ascendentă şi continuă, iar o descărcare discontinuă şi mai puţin 
Virulentă de germeni în sînge desemnează o curbă febrilă remitentă 
sau intermitent3. Uneoni, se întîlnesc cazuri în care febra lipseşte, tem- 
peratura fiind normală sau subnormală, şi cînd numai frecvenţa con- 
stant crescută a pulsului ne orientează asupra evoluţiei septicemice a 
infecției. Infecţiile colibacilare, infecțiile cu germeni anaerobi la vechii 
suferinzi renali, precum și unele forme de septicemii peritoneale (apen- 
dicită supraacută) îmbracă un asemenea tablou clinic. 

„ Examenul morfologic al sîngelui, precum și practicarea hemocul- 
turii ne oferă date caracteristice şi utile. Reducerea considerabilă a 
numărului de globule roşii, explicată prin acţiunea distructivă a toxinei 
circulante asupra acestora, cu diminuarea procentului hemoglobinei, la 
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care se adaugă şi leucopenia, indică scăderea puterii de apărare a orga- 
nismului şi conferă elemente importante şi necesare pentru diagnostic. 

Evoluția unei septicemii este În general scurtă. Moartea poate surveni 
în formele supraacute, în 36—48 de ore, sau in 4—5 zile, în formele 
cu evoluție prelungità. cele mai grave fiind cele supraacute (infecții 
puerperale, septicemii peritoneale postoperatorii etc.). 

Anatomie patologică. Hfectuind examenul anatomopa- 
tologic al unui decedat prin septicemie, nu găsim — macroscopic — 
leziuni caracteristice. Singele are un aspect roşu-negricios, hemolizat, 
iar viscerele prezintă pe suprafața lor şi la nivelul parenchimului (ficat, 
spiină, ganglioni limfatici) echimoze multiple (în septicemiile hemo- 
ragice). Microscopic, se pot identifica microtromboze vasculare, iar în 
viscere, degenerescente celulare (infiltratie grasă, intumescenţă tulbure, 
sau necroza epiteliilor), mai ales în ficat şi rinichi. 

Diagnostic. Acesta se bazează pe anamneză, examenul foca- 
rului primitiv, frison, curba febrilă septică cu oscilații mai mari, pe 
datəle de laborator (V.S.H. crescută, leucopenie şi, în primul rînd, pe 
hemocultura pozitivă). 

Mai dificil este de stabilit diagnosticul de septicemie pură, decit 
cel de pioemie, aceasta deoarece în primul caz este necesară obținerea 
mai multor hemoculturi pozitive, care necesită timp, pe cînd în cel de 
al doilea caz simpla constatare a existenţei unor focare septice, meta- 
stazice multiple, pledează pentru infecția pioemică. Formele supraacute 
se aseamănă cu toxiinfecţiile în general. Febra tifoidă, granulia, scar- 
latina, meningita, tuberculoza, paludismul, scarlatina, reumatismul poli- 
articular acut se pot confunda cu tabloul clinic al unor septicemii mai 
puţin zgomotoase, cu evoluție în timp. Dintre examenele de laborator 
serodiagnosticul este de un real folos. 


INFECȚIA GENERALĂ CU FOCARE METASTATICE 
(PIOEMIA) 


Evoluție. Infecţiile generale pioemice se caracterizează printr-un 
frison puternic 1, repetat, curbă termică caracteristică, o stare de into- 
xicatie profundă a organismului, la care se adaugă apariţia unor focare 
multiple metastazice diseminate. | 

Primul simptom decelabil, care apare brusc, este frisonul. Acesta 
este deosebit de violent, amintindu-ne de frisonul din pneumonie sau 
din malarie, repetindu-se în timpul aceleiași zile sau, în unele cazuri, 
manifestindu-se la 2—3 zile. Imediat după frison_se instalează febra, 
care are un caracter oscilant, seara marcînd 40—41°, iar dimineața numai 
370, cu mici perioade de apirexie, după care apar, uneori, noi ascensiuni 
febrile maxime. Acest aspect al curbei termice a fost denumit „febră 


1 Frisonul este produs de endotoxinele microbiene, descărcate în 55 
circulant şi care actioneazü ca o heteroproteina (se declanşează un şoc proteinic)- 
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intermitenta" (amintind de aspectul curbei febrile intermitente din mala- 
rie) Şi care, la prima vedere, sugerează diagnosticul de debut septicemic. 
Uneori febra este ridicată, continuă în „platou“ (septicemia tifică) ; alte- 
ori, prezintă o curbă intermitentă, cu oscilaţii mari (septicemia stre- 
ptococică), sau o curbă remitentă, cu oscilaţii mai mici (septicemia stafilo- 
cocică). 

İn afară de acest semn major, întîlnit în majoritatea cazurilor, se 
constată alterarea stării generale a bolnavului, care prezintă o serie de 
simptome accentuate, produse de acţiunea toxinelor microbiene care au 
invadat organismul prin intermediul torentului circulator sanguin. Astfel, 
pulsul este mic și tahicardic, în concordanţă cu temperatura, faciasul 
este palid-gölbui, teros, setea imperioasă, tegumentele cînd uscate, cînd 
umede (datorită transpiratiilor profuze), limba uscată, respiraţia frec- 
ventă, inapetenta şi vărsăturile sînt semne caracteristice care comple- 
tează datele clinice ale infecției generale cu focare metastazice. Cefaleea 
intensă, persistentă, stările: delirante, amețelile atestă efectul toxinelor 
asupra sistemului nervos central. Tot datorită acestui efect toxinic sau 
formării unor focare metastazice la nivelul peretelui intestinal, se con- 
stată tulburări de tranzit intestinal, manifestate prin prezenţa scaune- 
lor diareice. Apariţia icterului traduce procesul de hemoliz4 ma- 
sivă care se produce sub acțiunea toxinei microbiene, precum și 
apariția focarelor metastazice la nivelul parenchimului hepatic. Spleno- 
megalia, care este aproape intotdeau mezentă, pare a fi cauzată de 
constituirea focarelor metastazice Antrasplenice. Focarele metastazice se 
întîlnesc şi în alte organe. ,Ast e multe, ori un focar metastazic pulmo- 
nar poate îmbrăca aspec ic al unei bronhopneumonii sau al unei 
pleurezii purulente, după] cum localizările renale (cînd găsim albuminu- 
rie şi dureri dombaTe)yx Brticulane, sinoviale, musculare, subcutanate, 
meningoencefalice etc. creează tablouri clinice diverse, aferente orga- 
nului în cauză. În aceste situaţii, pentru depistarea cauzei reale, practi- 
carea hemoculturii, de preferat în timpul acceselor febrile, va evidenția 
agentul cauzal microbian. În cazurile neconcludente, repetarea acesteia 
este recomandabilă în mod deosebit. 

Anatomie patologică. Spre deosebire de aspectul anato- 
mopatologic din septicemia pură, în cazurile de septicemie cu focare 
metastazice pioemice, găsim leziuni macroscopice, specifice, cu locali- 
zări viscerale multiple. Organul cel mai frecvent lezat este plămînul. 
La acest nivel se evidenţiază unul sau mai multe abcese, adevărate 
focare de apoplexie pulmonară produse printr-un proces de endarterită 
septică obliterantă, formînd un infarct caracterizat prin rupturi capilare, 
cu extravazări sanguine. Focarele de apoplexie se infectează foarte repede, 
formînd punctul de plecare a unor noi abcese, la nivelul parenchimului 
pulmonar. Asemenea focare metastazice le putem întîlni în rinichi (în 
corticală), în splină, în peretele intestinului, în creier (în : substanța 
cenușie), în miocard, la nivelul valvulelor cardiace” (endocardita ulcero- 
vegetantă) sau la nivelul venelor (septicemia venoasa subacută) (vagnen: 
în oase şi articulații, precum şi sub tegumente (pustulele Colles). İn 
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cazurile de pioemie cu germeni anaerobi (ai gangrenei gazoase), uneori 
se întilnesc focare gangrenoase metastazice pulmonare, pleurale, muscu- 
lare, osoase etc. 

Prognostic. İn formele acute şi subacute ale pioemiei, prognos- 
ticul este sumbru t. Mai întotdeauna aceste septicemii cu focare meta- 
stazice multiple viscerale, sfirșesc prin moartea bolnavului. Cazurile 
cu o evoluţie eronică — așa-numitele ,,pioemii atenuate“, ale căror 
focare metastazice pot fi abordate chirurgical (incizie-drenaj) — poi 
avea o evoluţie fericită, către vindecare. Cel mai frecvent, în asemenea 
cazuri, cînd infecțiile se prelungesc timp mai îndelungat, cu lungi 
perioade de sănătate aparentă, a fost depistat drept agent cauzal, stafi- 
iococul. Totuși, gravitatea acestor forme o constituie apariţia diverselor 
tipuri de abcese, osteite, supurafii sau stafilococemii mult prelungite. 
Tratamentul actual cu antibiotice a modificat evoluția unei septicemii, 
in genere mărind șansele de vindecare în unele forme clinice, atunci 
cind se instituie un tratament precoce şi competent. 

İn general, tabloul clinic depinde de natura agentului microbian 
şi de reactivitatea organismului. 

Simptomele locale sînt discrete. Înainte de producerea frisonului 
septicemic acestea se agravează, aparind durerea, edemul, limfangita, 
adenita, tromboflebita. 

evoluţia poate fi oricînd agravată de instalarea şoc-colapsului endo- 
toxic. El poate fi normo- sau hipovolemic, prin stagnarea unei părți 
a masei singelui circulant in sistemul capilarovenos splanhnic dilatat 
şi poate fi însoţit de un sindrom hemoragipar (mai evident în septice- 
miile cu streptococ hemolitic), caracterizat prin exantem, epistazis, 
nematemeză şi melenă. 

Modificările tabloului sanguin se manifestă prin anemie, hemoglo- 
bină redusă sub 30%, hiperleucocitoză cu polinucleoză sau cu leuco- 
penie în fonmele hipentoxice ; leucopenia este prezentă în timpul friso- 
nului. Probele funcţionale hepatice şi renale sînt alterate, iar la exa- 
menul obiectiv se constată hepatosplenomegalie. 

si 

Tratamentul septicemiilor. În toate cazurile de septicemie declarată 
se recomandă instituirea unui tratament de specialitate, competent şi 
complet, într-o unitate spitalicească bine utilată. 

Înainte de toate, tratamentul trebuie să fie preventiv, deoarece 
septicemia, o dată declarată, este foarte gravă sau chiar mortală. .Da- 
torită progresului chirurgical, astăzi ne întîlnim cu cazuri tot mai rare 
de septicemie postoperatorie, atît de frecventă în trecut. 

Astfel, sînt absolut necesare, în scop preventiv, asanarea precoce 
şi completă a oricărui focar de infecţie (focare septice buconazofarin- 
giene, uterine) capabil de a se complica cu o septicemie, toaleta corectă 


1 Prognosticul depinde de senisibilitatea germenului (rezistenţa la antibiotice 
este din ce în ce mai frecvent întîlnită), de natura agentului cauzal (streptococul 
hemolitic, stafilocociile prelungite, germenii anaerobi furnizează prognosticul cel 
mai sumbru), de rezistența organismului (leucopenia trădează scăderea capacităţii 


de apărare). 
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a plagilor cu aseptizarea lor, ca şi debridarea largă a acestora — cînd 
este cazul —, precum şi practicarea unui drenaj eficient. Focarele sep- 
tice trebuie tratate local chirurgical, extirpindu-se focarele amigdaliene, 
dentare, mastoidiene, uterine etc., ligaturindu-se vasele trombozate. 

Cind septicemia este declarată, tratamentul chirurgical nu mai 
dă rezultate, ceea ce îndreptățește recurgerea la tratamentul medica- 
mentos. Se va ameliora starea biologică a bolnavului prin repaus, 
transfuzii, plasmă, vitamine, antibioterapie etc. 


Tratamentul curativ este igienodietetic, etiologic şi simptomatic. 


În general, bolnavul trebuie internat în spitalul de boli contagioase. 
Se recomandă repaus la pat, o alimentaţie adecvată, hipercalorică, even- 
tual regim desodat în cazul septicemiilor cu complicații (metastaze) 
renale, precum şi un aport necesar de lichide (500 ml/m2 suprafață). 
Tratamentul etiologic se face cu antibiotice. Aplicat precoce, 
acesta a redus mult indicele de mortalitate. Este util să se administreze 
antibioticul la care microbul este sensibil. În acest scop se va avea 
grijă, încă de la internarea bolnavului, să se practice examenele bacte- 
riologice, însoţite de anitibiogramğö, de la nivelul focarelor metastazice, 
expuse prelevării, sau din sîngele venos sau arterial cînd nu se cunosc 
focare accesibile. Pînă la izolarea şi testarea sensibilităţii germenului, 
se va institui totuși un tratament cu antibiotice cu spectru larg. 
Tratamentul cu antibiotice trebuie menţinut pe toată perioada 
febrilă și încă 7—10 zile după scăderea temperaturii. Indicat sub con- 
trolul antibiogramei, a redus iniţial mortalitatea prin septicemii în mod 
evident (de la 80, pînă la 28% în 1945). Totuși, în prezent, mortalitatea 
s-a ridicat treptat, ajungînd la 30—400. | 
Pentru a evita antibiorezistenta, tratamentul se face in doze 
eficiente, combinîndu-se mai multe antibiotice, ceea ce măreşte efici- 
enta lor, asociind corticoterapia şi stimulind funcțiile sistemului reti- 
culoendotelial (funcția imunitară) prin vaccinarea cu proteine nespecifice. 
În grupa măsurilor simptomatice, administrarea piramidonului este 
necesară, in doze de 0,30 g X 3/24 de ore, pentru combaterea febrei. 
Sînt utile şi tonicardiacele majore, analepticele respiratorii şi oxigeno- 
terapia, vitaminele (C, By, B complex etc.) : pentru a creşte rezistenta 
organismului, se va recurge şi la mijloacele terapeutice clasice, cum 
sînt transfuzia, seroterapia, medicația antişoc, Y-glolbulinele etc. 
bulinele etc. | 
De obicei, tratamentul septicemiei durează destul de mult, necesi- 
tind, pe lîngă tratamentul medical, și un tratament chirurgical sau 
ortopedic, dictat de împrejurări, în raport cu cauzele iniţiale sau compli- 
caţiile produse, Tratamentul se consideră terminat atunci cînd au trecut 
cel puţin 10 zile de afebrilitate, fără administrarea antibioticelor, cînd 
examenul morfologic al sîngelui şi V.S.H. arată constante normale şi 
cînd se constată că s-au vindecat toate complicațiile, iar focarele meta- 
stazice infecțioase au dispărut total. ae e 
Tratamentul actual axat pe acţiunea favorabilă a antibioticelor 
Şİ a dhimioterapicelor, precum şi pe mijloacele moderne de reanimare, 
a îmbunătăţit prognosticul septicemiilor, care, rămînînd totuşi foarte 
Srav, nu mai înscrie același indice de mortalitate existent în trecut. 
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INFECŢII CHIRURGICALE CRONICE 


TUBERCULOZA 


Etiologie. Bacilul Koch! (descoperit de Robert Koch în 1832) 
poate fi pus în evidenţă în supuraţiile tuberculoase, precum și la nivelul 
foliculilor tuberculoşi. 

Posibilităţile de pătrundere în organism a bacilului Koch sinf 
multiple. Calea respiratorie este mai frecventă decit cea digestivă , inltec- 
tarea se face şi pe cale directă, prin intermediul leziunilor cutanate 
(accidental). 

Patogenie, În prima parte a copilăriei, tuberculoza poate crea 
o infectare a organismului, fără să dea naștere fenomenelor caracteris- 
tice bolii. Se realizează „primoinfecţia“, „complexul primar tuberculos” 
sau „tuberculoza primară“, care este o formă de îmbolnăvire ce se poate 
vindeca spontan, prin simpla putere de apărare a organismului.. Alteori, 
maladia conferă o stare de alergie, leziunile fiind torpide sau inaparente 
clinic. l 

Bolnavul care a făcut un complex primar tuberculos are o sensi- 
bilitate particulară față de posibilitatea reinfectării şi instituirii tuber- 
culozei secundare. 

Tuberculoza secundară este. faza în care manifestările locale inte- 
resează mai ales chirurgia. Pe de altă parte, imunitatea creată de primo- 
infecție nu se poate opune unei contaminări intense, boala putînd să 
se manifeste ca o entitate majoră. Cercetările au demonstrat că imuni- 
tatea în tuberculoză este de origine tisulară, atribuindu-se o importanţă 
deosebită funcției de barieră pe care o au țesutul parenchimatos, fago- 
citoza şi acțiunea de liză asupra microbului tuberculos. 

Anatomie patologică. La om, tuberculoza realizează trei 
aspecte lezionale : exsudative, foliculare și atipice. 

Leziunile exsudative se deosebesc de alte exsudate inflamatorii prin 
faptul că au în continutul lor limfocite şi macrofage. În acest exsudat, 
bacilul Koch poate fi pus în evidenţă prin metoda flotatiei (Dubrov). 

Leziunile exsudative le găsim la nivelul seroaselor, unde pot evolua 
spre resorbtie, alteori spre cazeificare sau către organizare conjunctivă. 

Leziunile foliculare includ, ca element de bază, foliculul tuberculos. 

Microscopic, foliculul este constituit dintr-o aglomerare de celule 
epitelioide, dispuse în jurul unei singure (sau mai multe) celule gigante, 
situată in zona centrală foliculară. Celulele gigante au mai mulţi nuclei, 
dispuși în „coroană“ sau, alteori, în „potcoavă“. Citoplasma acidofila are 
un aspect omogen, iar la periferia foliculului se distinge o zonă de 
limfocite — zona avasculară ; pe secțiuni se pot depista bacili Koch. 
Celulele epitelioide şi celulele gigante de la nivelul foliculului iau naștere 
datorită unui proces de metaplazie a celulelor din jur. 


Histiogeneza foliculului tuberculos se produce astfel : histiocitele țesutului 
conjunctiv sau celulele reticuloendoteliale ale organelor limfopoietice, în prezenţa 


t Sînt cunoscute trei varietăţi de bacili Koch: uman, bovin, aviar. 
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bacilului Koch, încep să se multiplice, transformindu-se în macrofage, cu acțiune 
iagocilară asupra bacililor. concurind. în acest fel la formarea foliculului tuberculos. 
Toxina tuberculoasă, acţionind asupra macrofagelor şi celulelor epitelioide la 
centrul foliculului, le degenerează, determinindu-le să se transforme în celule 
„gigante, pentru ca. în același timp, la periferia foliculului, să se continue procesul 

de reacţie celulară. In cursul evoluţiei, foliculul tuberculos se dezvoltă ca atare 
sau se contopeşte cu alti foliculi din vecinătate. realizind procesul de cazeificare, 


sau, alteori, merge pe calea organizării conjunctivale, ducind in final la scleroză 
cicairiceala locală. 


Cazeificarea — proces specific infecţiei tuberculoas 
altceva decît rezultatul procesului distructiv local, o morti 
tului respectiv, un proces de necroza, de coagulare, daos 
teristic. Rolul principal îl are toxina tuberculoasă, care. actionind în 
timp la nivelul centrului folicular, dă naștere unei substanţe, de aspect 
cenușiu-gălbui. cu consistenţă păstoasă, fără miros, cunoscută sub nu- 
mele de „mastic“. Acest cazeum, examinat la microscop, prezintă un 


e — ru este 
ficare a ţesu- 
ebit de carac- 


caracter de omosenitate, reperindu-se rămășițe celulare şi rari bacili. 


Koch; în timpul evoluţiei, se poate fluidifica, total sau parţial, dînd 
naștere puroiului tuberculos, care are un aspect sercgrunjos și tendinţa 
de a drena spontan la exterior. Astfel, pielea sau organul lezat se ulce- 
rează, dînd posibilitatea puroiului să iasă în afară sau în cavitatea orga- 
nelor interne (plămîn, intestin etc.), transformînd focarul tuberculos 
închis într-unul deschis la exterior. 


Organizarea conjunctivă sau scleroza se constituie în timp, înce- 
pind de la periferia foliculului si avind tendinţa de a progresa spre 
centrul cazeos. fără a avea posibilitatea de a-l transforma în totalitate. 
Datorită acestui fapt, se pot găsi bacili tuberculoşi virulenti continuti 
la acest nivel, deși tesutul conjunctivoscleros, dur, calcifiat, este destul 
de consolidat. Acest mod de organizare conjunctivoscleroasă, de inchis- 
tare. este expresia luptei organismului cu microbul, a sechestrării agen- 
tului agresiv; se obţine astfel vindecarea clinică, leziunea histologică 
pöstrindu-se ca atare. 

Leziunile atipice de tuberculoză nu au o specificitate, ele fiind 
constituite din celule epitelioide diseminate sau grupate (focare), dînd 


naştere, de exemplu, sarcoidelor subcutanate sau leziunilor lupice 
tuberculoase. 


ABCESUL RECE (ABCESUL TUBERCULOS) 


Sub denumirea de abces rece se înțelege o colecţie purulent3 for- 
mată in mod lent. fără reacţie inflamatorie aparentă, deci fără durere 
accentuată, fără căldură şi fără roşeata locală. 

Din punct de vedere patogenetic, abcesul rece este un abces tuber- 
culoş, el constituind forma anatomoclinicü cea mai caracteristică . a 
tuberculozei chirurgicale. Localizarea acestuia se face de preferință la 
nivelul țesutului celular subcutanat, la nivelul ganglionilor, articulaţiilor 
sau la nivelul osului, avînd drept corespondent, la nivelul organelor 
barenchimatoase, caverna. 


x 
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Există însă cazuri in care abcesul rece poate fi generat şi de alti 
germeni patogeni decit bacilul Koch. Astfel de situaţii le intilnim în 
grupa abceselor cronice, în care un proces micotic supurat, o stafilococie 
atenuată, unele abcese cronice colibacilare, unele forme latente de 
colecţii supurative streptococice sau pneumococice, precum şi abcesele 
subcutanate eberthiene (care pot apărea in faza de declin a febrei 
tifoide), determină apariţia unor colecţii purulente reci, similare abce- 
sului tuberculos. 

De aici reiese necesitatea stabilirii unui diagnostic etiologic de 
certitudine, atunci cînd se depistează un abces rece, cu evoluţie torpidă, 
nedureros, al cărui aspect face excepţie de la cel cuprins în tetrada 
clasică a abcesului cald. 

Anatomie patologică. Abcesul rece tuberculos are o struc- 
tură caracteristică, diferentiindu-se de celelalte abcese. El este format 
din două elemente : peretele conţinător și conţinutul său. 

Peretele abcesului rece are ca zonă limitantă „membrana tuber- 
culigenă“ (descrisă și denumită astfel de Lannelongue), care are rolul 
de a produce puroiul şi de a propaga leziunea, fiind deci elementul 
activ, şi nu limitant. Grosimea acesteia este variabilă: 2—3 cm în 
supuraţiile reci ale țesutului celular subcutanat (multipli noduli tuber- 
culoşi confluenti) sau redusă la un strat fibros foarte subţire, în abce- 
sele osifluente. 

Stratul intern al acestui perete este subţire şi neted în abcesele 
reci osoase, acoperit de o membrană subţire de fibrină. În celelalte 
cazuri însă, în mod obișnuit, are un aspect cu totul neregulat, anfrac- 
tuos, cu mici ridicături gălbui (muguri vasculari), striuri sanguine, cu 
unele zone pe cale de cazeificare, cu mici aspecte diverticulare datorate 
deschiderii focarelor parietale în cavitatea abcesului. În acest strat se 
găsesc vase de neoformatie, fibrină şi celule necrozate, leucocitele fiind 
în număr foarte redus. 

Stratul extern, dur şi rezistent, este neted, delimitat, cînd abce- 
sul este stagnat şi nu mai progresează, prezentind un aspect neregulat, 
multiple nodozitüti de culoare gălbuie-cenuşie ; el nu este bine delimi- 
tat de țesuturile din jur, în cazul abceselor reci în evoluţie, trimifind 
prelungiri in interstitile musculare vecine, urmînd tecile vasculare, 
invadind cu ușurință zonele constituite din ţesut celular lax. În acest 
strat se reperează, microscopic, leziuni tuberculoase proliferative, foli- 
culi tuberculoşi cu celule gigante, în jurul cărora se găsesc celule 
epiteloide, dispuse în „coroană“ sau în „potcoavă“. Se identifică, de 
asemenea, focare de degenerescenţă cazeoasă, rezultate din contopirea 
mai multor foliculi tuberculoşi, cu conţinut bogat în bacili tuberculoși. 

Deci, spre deosebire de abcesul cald, în cazul abcesului rece 
membrana limitantă nu constituie un scut de apărare al organismului 
împotriva infecţiei, ci are un ral activ, de proliferare, fiind în mod real 
o membrană tuberculigenă. În acest fel, extinderea infecţiei tubercu- 
loase în țesuturile din jur este facilitată de această proprietate pe care 
o are membrana tuberculigenă. În consecință, abcesul se poate defini 
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ca. fiind un folicul ramolit în centrul său, conținînd puroi şi resturi de 
cazeum şi evoluînd prin elementele sale periferice. În acest mod, ab- 
cesul rece tuberculos se poate extinde la distanțe mari de focarul de 
origine. 

5 Conţinutul abcesului rece tuberculos este constituit dintr-un puroi 
care are însușiri deosebite de ale celui produs de abcesul cald. Astfel, 
puroiul, în loc să fie de aspect gros, cremos, ca în abcesul cald, are un 
aspect seros, nelegat, filant, de nuanţă gălbuie, uneori gri-verzuie, cu 
miros fad, este amestecat cu resturi grunjoase, cazeoase ; alteori, aspec- 
tul este uleios — pateaza —, rareori fiind sanguinolent. Analizat, se 
constată proporţia redusă de elemente solide, numărul redus de leuco- 
cite, o cantitate mare de mucină și de albumină, precum și un număr 
variabil, relativ redus, de bacili Koch. y 

Patogenie. Un tuberculom, o dată constituit prin contopirea 
mai multor foliculi tuberculoşi, evoluează trecînd prin faza de crudi- 
tate și de ramolisment. AR 

Astfel, abcesul rece, iniţial, are aspectul unei formaţiuni. tumorale, 
de dimensiuni diferite, care se dezvoltă progresiv. Practicînd o sectionare 
la acest nivel, se pune in evidenţă o masă compactă, mai densă către 
centru, de culoare galbenă, reprezentînd faza de transformare cazeoasă. 
În faza următoare produsul cazeos se ramolește, formînd puroiul carac- 
teristic.. Din acest moment, caverna centrală începe să se dezvolte, pe 
de-o parte, iar peretele exterior, care conţine tuberculi tineri în dezvol- 
tare, crește, invadind prin periferia lui țesuturile din jur. 

Evoluție. Abcesul rece poate evolua în mod diferit, după regi- 
unea unde este situat şi în funcţie de modalitatea de a reacţiona a orga- 
nismului bolnav. Continuînd să se dezvolte, el tinde să se extindă către 
un viscer mai lax sau cavitar ori are tendința să se exteriorizeze la tegu- 
mente. Afungind sub piele, unde se percepe o senzaţie də fluctuent3 
nedureroasă, se produce la un moment dat fistulizarea, conţinutul puru- 
lent (resturi fibrinoase și cazeoase) fiind eliminat. | 

= Caracteristic este că orificiul de drenaj nu are tendinţa la indhidere, 
marginile sale fiind anfractuoase, violacee, decolate. subtiate, constituind 
rezultanta necrozei produse la nivelul tegumentelor, prin invadarea aces- 
tora de către foliculii tuberculoşi. După un timp oarecare, scurgerea 
puroiului se reduce treptat, cavitatea abcesului strînsîndu-se, făcînd loc 
unei cicatrice aderente, deprimate sau, uneori, proeminind la nivelul 
tegumentelor. În alte situaţii, însă, leziunea respectivă evoluează către 
vindecare, constatindu-se o stagnare în procesul: de extindere a zonei 
infiltrative, periferice, a abcesului rece ; se produce o închistare fibroasă 
sau. calcară a masei tuberculoase, conţinutul resorbindu-se, local 
raminind o simplă nodozitate cutanată, nedureroasă (gome scrofuloase). 

Uneori, se întîlnesc şi forme transformate de abcese reci tubercu- 
loase. Peretele acestora se fibrozează, conţinutul lor se fluidifică foarte 
mult, decolorîndu-se intens, trecînd de la nuanţa galbenă pînă la o trans- 
barentA lichidiană foarte accentuată, încît iau aspectul unor veritabile 

formațiuni chistice. i 
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Mult mai frecvente sint însă cazurile de suprainfectare a abceselor 
reci tuberculoase, care se transformă in abcese mixte. facind să apară 
semnele locale şi generale ale infecțiilor acute cu tabloul clinic adecvat. 

Simptomatologie. Tumoarea tuberculoasă, in general, în 
faza de cruditate, are o formă relativ rotundă, de consistenţă fermă, 


Fig. 1—5. — Leziuni cutanate Fig. 1—6 — Leziuni tuber- 
tuberculoase diseminate, culoase : lupus şi gomă. 


nedureroasă, lipsind semnele unei inflamații acute. Starea generală a 
bolnavului este bună. În faza următoare de evoluţie, de ramolire, zona 
centrală a acestei formaţiuni devine depresibilă, constituindu-se fluc- 
tuenta, moment cind se poate constata, uneori, o uşcara jenă locală 
sau o creştere moderată a temperaturii locale și generale. 

Cind abcesul se găseşte localizat la nivelul organelor inter ne, situat 
deci în profunzime, ‘simptomatologia va fi aceea a organului lezat. 

În tot timpul evoluției, abcesul rece nefistulizat, în afară de aspec- 
tul tumoral, nu se insoteşte de semnele locale şi generale ale infecției 
acute. 

În faza de fistulizare, tegumentele din jurul orificiului fistulos sînt 
de culoare violacee. dezlipite, anfractuoase, producînd uneori senzații 
dureroase şi usturimi locale. Scurgerea unei secretii purulente este carac- 
teristică. 

İn cazurile de suprainfectare, apar fenomenele locale şi generale 
ale infecţiei : durere, roseat3, căldură locală şi alterarea stării generale 
(frison, febră, cefalee, puls frecvent etc.). 

Diagnostic. O anamneză corectă, examenul clinic atent al 
bolnavului, explorările de laborator adecvate sînt elementele de bază 
pentru diagnosticul corect, atunci cînd ne aflăm în faţa unei leziuni sus- 
pectate a fi un abces rece tuberculos. Greşeala de diagnostic poate con- 
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duce la o intervenţie chirurgicală intempestivă şi la un tratament neco- 
respunzator, cu efecte nedorite. 

Orice formaţiune tumorală, fermă sau fluctuentă, nedureroasă, care 
evoluează progresiv la un vechi tuberculos, sau la un fost tuberculos 
pulmonar, cu stare generală bună, neprezentînd semnele clasice ale unei 
infecţii acute, ne determină să diagnosticăm un abces rece tuberculos. 
Puncţia practicată la nivelul respectiv, cu analiza macroscopică și micro- 
scopică a produsului recoltat, cu eventuala inoculare la cobai, este de un 
real folos peniru fixarea diagnosticului, punind în evidență agentul 
patogen cauzal — bacilul Koch. 

Diagnosticul diferenfial se face cu: sporotricoza (tu- 
berculoza are însă o evoluție mult mai lentă decit leziunile gomoase 
sporotricozice ; numărul mare al acestor gome, cu localizare în hipo- 
derm, constituenta lor caracteristică, procesul de ramolire redusă în 
centrul leziunii, aspectul şi consistenţa puroiului, care este viscos, sînt 
elemente pe cît de numeroase, pe atît de utile, care ajută la diferen- 
țierea de leziunea tuberculoasă abcedată ; de asemenea, puroiul de la 
nivelul abcesului tuberculos diferă de cel din sporotricoză ; cultura la 
rece și reacţia de seroaglutinare în cazul sporotricozei, vor elucida pro- 
blema diagnosticului diferențial) ; actinomicoza (apare, de obicei, în 
regiunea cervicală ; se diferenţiază prin prezenţa granullatiilor carac- 
teristice în secreția purulentă şi a miceliilor) ; chistul sebaceu (lipsa 
bacilului Koch în conţinutul cazeos, precum și vindecarea acestuia prin 
extirpare confirmă diagnosticul); goma sifilitică (examenul serologic, 
precum și proba terapeutică, justifică exactitatea tratamentului). 

Tratament. İn mod practic, tratamentul tuberculozei chirur- 
gicale este același cu cel al tuberculozei în general, chirurgia neinter- 
venind decît în situaţiile care necesită practicarea exerezelor tesutu- 
rilor sau a segmentelor de organe compromise de leziunea tuberculoasă. 
De asemenea, operaţiile paliative, reparatorii, sînt practicate mai mult 
în perioada de cronicizare a bolii, ca şi cele asupra sechelelor lăsate de 
această afecţiune. 

Tratamentul profilactic se realizează prin utilizarea vaccinului 
B.C.G., în scopul determinării apariției imunitötii biologice la om. 

Tratamentul curativ se instituie în trei direcţii, el fiind: pato- 
genetic, etiologic și chirurgical : 

— tratamentul patogenetic cuprinde instituirea măsurilor care au 
drept scop mărirea rezistenței organismului (asigurarea unei alimentații 
raționale, suficiente, dozarea efortului fizic, asigurarea timpului de 
odihnă, condiţiile climaterice adecvate, creşterea nivelului de trai, înlă- 
turarea factorilor traumatici psihoneurogeni) ; 

— tratamentul etiologic : în toate formele de tuberculoză (pulmo- 
nara, ganglionară, renală, genitală, osteoarticulară, peritoneală etc.) 
tratamentul se adresează direct agentului cauzal, urmărind suprimarea 
şi eliminarea completă a acestuia din organism (actualmente, arsenalul 
terapeutic dispune de un număr apreciabil de preparate medicamen- 
toase) ; l 
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— tratamentul chirurgical se adresează mai mult leziunilor secun- 
dare sau consecințelor, şi nu leziunii inițiale, focarului primar. Actul 
chirurgical, prin aspectul său radical, se poate institui în anumite loca- 
hzöri viscerale, secundare, avind însă de multe ori un simplu efect 
paliativ. 

Abcesele reci tuberculoase nu vor fi incizate şi nici nu vor fi 
lăsate să fistulizeze. O incizie efectuată intempestiv poate complica 
evoluţia abcesului tuberculos, generind fistulizări trenante, infecții supra- 
adăugate interminabile sau diseminarea. 

În situaţia in care avem de-a face cu un abces rece colectat, se 


vor prefera practicarea unei punctii şi eliminarea conținutului purulent.. 


Prin același ac de seringă se va introduce in cavitatea restantă 1 g 
streptomicină sau 10 ml PAS în soluţie de 200/,. Pentru a fi evitate com- 
plicatiile amintite, acul de punctie nu va trebui să pătrundă perpendi- 
cular în zona de ramolire cutanatö, ci va trebui să treacă, intepind oblic, 
prin tegumentul sănătos. La fiecare nouă punctie se va alege un alt 
punct integru. În unele situaţii, cînd un abces rece este limitat, ușor 
accesibil, deci în faza premergătoare fazei de ramolire, se va extirpa în 
totalitate, ca orice tumoare, plaga operatorie suturindu-se sau dremin- 
du-se, după caz. 

_ Dacă abcesul este fistulizat sau osifluent (cum sînt abcesele cane 
migrează de la nivelul coloanei vertebrale), se vor practica spălături cu 
soluţii de PAS în soluţie de 5—100%, care dau rezultate bune. 

În situaţia în care un abces rece tuberculos are un volum apre- 
ciabil, rezistind punctionörilor repetate, complicindu-se cu fistulizarea 
şi infecţii supraadăugate cu germeni piogeni, se va recurge la practi- 
carea unei incizii, golindu-se de conţinut şi avind grija să desfiintim 
membrana tuberculigenă prin raclare instrumentală atentă. 

Abcesele reci. o dată deschise, sint supuse pericolului suprainfec- 
tării — infecţie. ce poate compromite starea generală a bolnavului. 
Actualmente, asocierea antibioterapiei a redus mult numărul unor ase- 
menea accidente. 

Dacă leziunile tuberculoase sint localizate la nivelul viscerelor, 
se va practica, în genere, exereza radicală. Tratamentul chirurgical se 
va utiliza, de exemplu, atunci cînd leziunea interesează stomacul, intes- 
tinul subţire și gros, anexele, testiculul și epididimul, aparatul urinar 
etc., practicindu-se rezectia segmentarö sau totală a organului lezat. 

__În cazul proceselor stenozante, obstructive, se pot practica şi epe- 
rafi paleative, derivative, cu szopul de a facilita funcţiile fiziologice 
respective. 

În tuberculoza osteoarticulară, chirurgul intervine de obicei pen 
tru a localiza procesul tuberculos şi pentru a oferi bolnavului posibili- 
tatea de a se vindeca. Se va practica imobilizarea segmentului respectiv 
in aparat gipsat, mai ales în formele de debut, osteosinteza sau artno- 
deza fiind apanajul fazelor tardive. ; 

İn general, tratamentul chirurgical in tuberculoză, nu este decit 
un adjuvant, el fiind chemat să completeze de fapt tratamentul general, 
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specific, medicamentos-antituberculos, atestindu-şi bunele rezultate 
numai ın măsura in care poate remedia unele sechele ale acestei boli 
sau elimina focarele tubenculoase. 


SIFILISUL 


Din punct de vedere chirurgical, sifilisul se intiln te i mul 
R d treia fază d lui X iir g eş maı mult 
in cea de a treia iaza de evoluție, cînd ridică probleme de diagnostic 
diferenţial cu alte leziuni. 

„Etiologie. Treponema pallidum este agentul cauzal al sifili- 
sului, care poate fi găsit la nivelul șancrului de inoculare, al leziunilor 
secundare şi în goma sifilitică. 
| A na t om ie patol o gi c ă. Leziune specifică fazei terțiare a 
infecției sifilitice, soma prezintă, din punct de vedere anatomopatologic, 
patru elemente structurale : 

-— infiltratul celular are aspectul foliculului tuberculos, însă în 
cazul sifilisului are o fopcgrafie vasculară, fiind format din celule plas- 
matice şi limfocitare : 

— leziunea vasculară este pregnantă, continind celule endoteliale, 
cu dezvoltare de țesut adventiceal ; 

— necroza apare ca urmare a procesului de degenerare celulară 
a foliculilor confluenti. Astfel, ia naștere o masă albicioasă, amorfă, 
care se necrozează, se ramoleşte și oferă posibilitatea formării ulceraţiei 
specifice, cu mangini dure, drepte și îngroșate ; 

— scleroza, care conferă leziunii aspectul dur, ia naștere prin trans- 
formarea procesului infiltrativ, plasmatic, perivascular şi perileziona!. 
= — Simptomatologie. Cele trei faze de evoluție ale infecţiei 
sifilifice sînt tipice. i | 

Faza iniţială sau primară este caracterizată prin apariţia şancrului 
de inoculare, cu adenopatie satelită nedureroasă. Acesta apare după 
3 săptămîni de la inoculare, cicatrizindu-se in mod spontan după 
10 zile. | | 
Diagnosticul corect se instituie efectuînd anamneza atentă 
şi examenul clinic complet. Aspectul leziunilor, în diverse stadii de 
evoluție și mai ales în stadiul de gomă, coroborat cu examenul biopsic 
al leziunii şi cu practicarea seroreacțiilor, oferă date valoroase şi certe 
de diagnostic. În acest scop, trebuie să se aibă în vedere faptul că, 
adesea, goma în faza de cruditate, cît şi în formele ulcerate poate fi 
ușor confundată cu leziunile tuberculoase, micotice şi tumorale, care au 
un aspect similar. Examenul lichidului cefalorahidian este recomandat 
să se efectueze în cazurile dubioase. ə 

Tratament. Înaintea erei antibioticelor, tratamentul sifilisului 
se efectua numai cu Neosalvarsan, bismut, mercur Şi stă 7775 
se instituie. cît mai precoce, serii mixte de tratament — asociere: 


antibiotice (penicilină etc.) cu bismut sau Neosalvarsan. 
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MICOZE 


Micozele sint afectiuni cauzate de ciuperci parazite, care produc 
atit la animale, cit şi la om, leziuni hiperplazice, infiltrative, insotite 
de procese degenerative. Aceste leziuni care sint localizate sau generali- 
zate, imită adeseori tuberculoza, sifilisul sau unele tumori, putindu-se 
dezvolta la nivelul oricărui ţesut din organism. În mediul nostru de 
viaţă se întîlnesc mai multe varietăți de ciuperci parazite, care pro- 
voacă îmbolnăviri diverse la om. Sporotricoza, actinomicoza şi maduro- 
micoza sint bolile cele mai frecvente, care se aseamănă între ele prin 
aceea că produc leziuni infiltrative specifice, manifestate clinic sub forma 
unor tumori, care, avind tendinţa la ramolire şi ulcerare, se vindecă apoi 
prin sclerozare. Sporotricoza şi actinomicoza dau naștere unor leziuni loca- 
lizate sau generalizate, pe cînd maduromicoza apare mai mult la nivelul 
piciorului. La toate aceste afecţiuni, examenul microscopic al frotiului 
(micelii caracteristice), cultura pe medii de laborator, inocularea la ani- 
male de experienţă (cobai) și reacţia serică specifică sînt probe caracte- 
ristice care confirmă diagnosticul clinic de boală parazitară micotică. De 
asemenea, tratamentul este identic la toate aceste afecţiuni. 


ACTINOMICOZA ` 


Boală infecțioasă comună omului şi bovinelor, actinomicoza este 
produsă de o ciupercă parazită (Discomyces bovis sau Actinomyces 
israeli), care, privită la microscop, apare formată din granulatii galbene 
și elemente orientate radiar sub formă de stea (de unde şi numele dat 
de către Harz). 

Etiopatogenie, Ciuperca parazită a fost studiată de Libert 
(1857), Davaine (1858), A. Rivolta (1863), Robin (1871), Peroncito (1874), 
Istrael (1878), Harz, Hanau, Roter, Bostrom (1891), Poncet şi Berard etc. 
Parazitul se dezvoltă din abundență pe cereale, pe grăunțele şi paiele 
umede ale acestora (orz, grîu, ovăz etc.). Formele sporulate au o mare 
longevitate. Vehicularea parazitului se face însă şi prin intermediul pul- 
berilor vegetale, al ramurilor verzi de arbuşti spinoşi sau al altor mate- 
riale lemnoase. 

Examinind puroiul de la nivelul colecției sau ulceratiei fistuloase, 
sau țesutul tumorilor actinomicoase, se pun in evidență granulațiile gal- 
bene caracteristice, formate din aglomerări ale parazitului. Recoltind 
puroiul actinomicotic direct într-o eprubetă îi vom observa caracterul 
filant şi vom distinge granulatiile gălbui, caracteristice, cu dimensiuni 
variabile (de la 1/10 la 1/4 mm). Culoarea lor este spre brun, deci mai 
închisă decit cea a puroiului obişnuit, atunci cînd leziunile sînt mai 
vechi. 

La microscop, granulatiile galbene apar formate din două parti 
distincte, in formă de rozetă. Astfel, la centru se distinge o masă pisloasa 
de filamente miceliene, răsucite sau încurbate, care prin coloratia gram, 
capătă o nuanţă violetă-albastră, cu o formă de măciucă sau „crosă“ de 
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culoare roşie ca fucsina, Diseminati, peste cele două zone, adesea se 
a 21 o îm? > a . s "$ "ana 5 bo -a R a ” .. 
intiinesc mici corpusculi rotunzi, care nu sint altceva decit Sporii para- 
zitului. 
A 2777: 5 ASE elementul esenţial, elementele ovoide consti- 
und „torme de egenerescență prezente in perioadele critice ale para- 
zitului, în iimp ce sporii sînt forme active, prezente întotdeauna în cul- 
turile favorabile. | 

YY 4. ” aa a . . . 4 zi Pe l 

La nivelul yesuturilor se constată, în mod constant o aglomerare 
de celule epiteliale, cu nucleu mare ovalar, formînd un cerc în jurul 
parazitului (nu rareori se constituie adevărate „celule gigante“), 

Sint citate cazuri de actinomicoză cu localizare cervicofacială 
(Poncet, Bostrom, Reverdin etc.), pleurotoracică (Danicico, Buzzi, Conti, 
Ilich), intestinală, apendiculară (Cart găsește, într-un apendice operat, 
un bob de grîu acoperit de miceliu) şi cutanată, evoluind la nivelul unei 
ulceratii sau zgirieturi. Aceste date confirmă modalităţile de contagiune, 
parazitul respectiv folosind diverse forme de pătrundere în organism : 
fie prin leziunile preformate la nivelul tegumentelor și al mucoaselor, 
fie prin inhalarea aerului poluat, fie prin ingerarea unor graunte conta- 


minate sau a unor alimente continind fragmente de spice de graminee 
sau pulberile acestora. 


Anatomie patolo gică. Parazitul pătruns la nivelul țesutului 
respectiv declanșează din partea organismului, un proces de aparare, 
asemănător celui din tuberculoză. Astfel, în jurul parazitului apare un 
aflux de fagocite, care au tendința de a-l îngloba ; fagocitele sînt for- 
mate din celule ale țesutului conjunctiv şi din leucocite mononucleare, 
care se transformă în mari celule epitelioide, pentru a îngloba filamentele 
miceliene. Leziunile diferă de cele tuberculoase prin aceea: că respectă 
integritatea vasculară şi au o tendință mult mai mică la necrozare. 


Leziunea actinomicotică — nodulul infecțios — evoluează ramolin- 
du-se în centru, dînd naștere unui abces care se fistulizează şi din care 
se scurge o secreție caracteristică, sub forma unui lichid VİSCOS alb-sălbui, 
ce conţine granulaţii tipice. | | 

Forma anatomică a leziunii depinde de modul de rezistenţă a tesu- 
tului parazitat. Forma tumorală este mai des întîlnită la animale (maxi- 
larul boului), la care țesuturile osos şi muscular se apără printr-un proces 
de fagocitoză mult mai amplu, determinînd constituirea unor noduli 
indurati cu aspect sarcomatos. İn forma inflamatorie, ciuperca parazită 
progresează în țesutul conjunctiv prin continuitate. La nivelul parenchi- 
mului afectat apare un proces scleros reactiv. Suprainfectarea se poate 
instala mai ales în formele cervicofaciale, determinînd supuratii şi ede- 
mul infiamator al regiunilor învecinate. .... 

La om, actinomicoza se găseşte localizată in orice organ, formind 
tumori conjunctive voluminoase : localizarea osoasă produce adesea 
osteomielita. l 

Simptomatologia este legată de localizarea actinomicozei. 
Cea mai frecventă este localizarea cervicofacială, urmînd în ordine cea 
toracică, abdominală şi foarte rar cutanată. z 
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A. Actinomicoza cervicofacială. Cea mai obișnuită localizare este 
cea temporomazilară, care se caracterizează prin : şiə 

— trismus persistent precoce ; s. 

—- durere de intensitate moderată, percepută către uitimii molari 
sau unghiul inferior al mandibulei ; | ei 

— tumefactie, care apare către unghiul maxilar, progresează și se 
infiltrează către fosa temporală și către obraz prezentind o consistenţă 
medie între aceea dată de sarcom şi aceea a unui proces inflamator ; 

— integritatea marginii alveolare şi a sistemului osos. 

Mai există actinomicoze labiale (cu noduli indurati, ca în epiteliom) 
şi actinomicoze linguale (cu noduli rezistenți, care dau indurarəa 
limbii, comparabilă cu limba sclerogomoasă a sifiliticilor). | 

Actinomicozele cervicale produc infiltrarea tuturor planurilor 
gitului, suprainfectindu-se frecvent, realizînd tabloul clinic al unui plas- 
tron lemnos. Pe suprafaţa acestuia se întîlnesc zone de ramolire şi de 
fistulizare, determinind uneori complicaţii de vecinătate (condrite ale 
laringelui). | “dayəsi 

Actinomicozele ` maxilare sînt mai frecvent intülnite la animale ; 
evoluează către un sarcom osos sau realizează numai osteoperiostită 
obișnuită. | 

B. Actinomicoza toracică poate îmbrăca tabloul clinic al diverselor 
pneumopatii acute sau cronice, diagnosticul neputînd fi precizat decit 
prin efectuarea examenului de laborator al sputei sau al produsului de 
supurafie, care conține granulatiile galbene specifice. Forma pleuropul- 
monara pare să fie cea mai frecvent întilnită. | | 

C. Actinomicoza abdominală se localizează la nivelul mucoasei 
tubului digestiv sau numai în submucoasa acestuia, realizind tulburări 
de tip enteritic, peritonitic sau evoluind sub simptomatologia unui 
neoplasm gastric, intestinal, cecoapendicular sau peritoneal etc. Ramoli- 
rea ulterioară sau fistulizarea la peretele abdominal a procesului tumo- 
ral respectiv orienteaza asupra diagnosticului de actinomicoză, punind 
în evidenţă granulatiile specifice conţinute în puroiul de secreție. 

Diagnosticul este dificil de stabilit cînd ne aflăm în prezenţa 
unor leziuni fruste sau. complicate, cu atît mai mult, cu cît se pot întîlni 
iorme evolutive in care în secreția purulentă nu apar granulatiile gal- 
bene specifice. Totuşi, examenul clinic, specificitatea leziunii, utilizarea 
din plin a datelor de laborator conduc la elucidarea diagnosticului. 

Tratamentul este profilactic şi curativ. . 

Tratamentul profilactic se realizează prin evitarea contactului cu 
animalele suspecte sau bolnave de actinomicoză. Pe de altă parte munci- 
torilor din sectorul furajer sau celor care realizează transportul şi depo- 
zitarea păioaselor li se vor crea condiţii pentru folosirea materialelor de 
protecţie. m. ipə 

Orice leziune suspectă va trebui depistată precoce şi tratată. în 
consecinţă, 

Tratamentul curativ face apel la iodura de potasiu, soluţiile cuprice, 
arsenobenzoli, antibiotice şi roentgenterapie. 


64 


Scanned with OKEN Scanner 


Tratamentul chirurgical este necesar in situaţiile in care rezultatul 
tratamentului medicamentos este insuficient. Se recomandă practicarea 
inciziilor largi, evacuarea zonelor ramolite, chiuretajul traiectelor supu- 
rative, dezinfecfia minuțioasă a acestora şi, eventual, excizia in bloc a 
segmentului afectat sau lezat prin procesul necrotie consecutiv. 

Drenajul şi tratamentul cu antibiotice sînt indicate pentru realiza- 
rea vindecării. 


BOTRIOMICOZA 


Această boală este provocată de o ciupercă parazită, în formă de 
„ciorchine“, de unde şi numele de Botriomyces, pe care o întîlnim 
adesea localizată la nivelul degetelor sau pe fata palmară a miinii, pre- 
cum şi, rareori, pe porţiunea mediană a buzei inferioare. Apare sub 
forma unor mici tumorete pediculate (cît un bob de mazăre, o căpșună 
sau o alună), cu o ulceratie în vîrf, acoperită de o mică crustă, singerind 
foarte ușor la cea mai mică atingere ; leziunea se dezvoltă rapid. 


În practica veterinară au fost descrise sub denumirea de „ciuperci 
de castrare“, pentru că se dezvoltă pe epididimul restant în urma actu- 
lui chirurgical de castrare aplicat la cai. Identitatea structurală a acestor 
tumori a fost susținută de Poncet şi Dor. 

Granulaţiile galbene, existente in tumori, conţin Botriomyces 
(botriococ), dispuse în „ciorchine“. 


Structural, tumoretele pediculate sînt considerate drept muguri 
cărnoşi, foarte bogat vascularizati, în care predomină tesutul fibros ; au 
primit. pe rînd, diverse denumiri : angiolibroame, granuloame hiperpla- 
zice (Sabrazes şi Laubi, Forgue etc.), sau granuloame telangiectazice 
(Kuttner). Din punct de vedere patogenic se admite (Savariod şi Deguy, 
Forgue, Bosc) și teoria dezvoltării acestor muguri cörnoşi sub influența 
microbilor obișnuiți ai supuratiei (stafilococul piogen). 


Tratamentul este chirurgical: ablatia acestor formaţiuni şi 
aplicarea unui pansament îngrijit. În cazuri de suprainfecţie, se aplică 
tratamentul cu antibiotice (tetracicline). 


MADUROMICOZA (PICIORUL DE MADURA) 


Această boală este mai frecventă la persoanele care umblă cu picio- 
rul gol, obicei care permite traumatisme — mai mari sau mai mici — la 
acest nivel şi favorizează contactul intim şi continuu cu mediul terestru, 
poluat. În aceste condiţii inocularea, la nivelul pielii piciorului, a agen- 
tului patogen se face mult mai repede. 

În ţara noastră nu întilnim asemenea cazuri decît în mod exceptio- 
nal, această micoză fiind mai freoventă în ţările tropicale. 

Simptomatologie. Iniţial, apare la nivelul piciorului în 
locul în care eventuala leziune accidentală (înţepătură, rosătură etc.) per- 
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mite inocularea agentului patogen (sporii de Madura). La acest nivel se 
dezvoltă o mică nodozitate, delimitată, de consistență fermă, care creşte 
progresiv. După puţin timp, formațiunea tumorală se ramoleşte, exulce- 
rindu-se şi formind mai multe fistule prin care se scurge secretia puru- 
lentă, filantă, conținînd înglobate granulatiile gălbui, specifice. 


Fig. 1—7. — Maduromicoză (colecţia Labora- 
torului de micologie al centrului Dermato- 
venerian, București). 


Fig. 1—8. — Maduromicoză (colecţia Labo- 
ratorului de micologie al centrului Dermato- 
venerian, București). 


O dată cu evoluţia, tumoarea creşte în volum şi apar alte tumorete, 
specifice, gomoase, progresind către planurile profunde şi oferind picio- 
rului c conformatie caracteristică (voluminos, tumoral, diform, cu mul- 
tiple fistule, din care se scurge puroiul specific). Micoza, in sine, nu 
alterează starea generală a bolnavului, putind să evolueze ani de zile ; 
prin localizare însă determină un grad important de impotenid func- 
tionala. 

« Diagnostic. Aspectul exterior al tumorii — voluminoasă, 
diforma, fistulizind un puroi cu grăunţe caracteristice, localizată la nive- 
lul piciorului — orientează asupra diagnosticului de micoza piciorului 
sau maduromicoza. 

Examenul de laborator şi cel microscopic al secreției purulente de 
la acest nivel pun în evidență aspectul specific micotic, confirmind dia- 
gnosticul clinic. 

Tratamentul este profilactic şi curativ. 

- Cel profilactic se realizează prin purtarea echipamentului de protec- 
tie şi în special prin evitarea umblatului pe jos fără încălţăminte adec- 
vată. Păstrarea regulilor de igienă este de asemenea o atributie esenţială 
a oricărui individ. 

Tratament curativ se adresează infecțiilor micotice în general 
(iodură de potasiu, soluţie Lugol, roentgenterapie, asociată sau nu cu 
antibiotice). ia | 
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SPOROTRICOZA 


Leziunile caracteristice ale acestei micoze, localizate in derm sau 
hipəderm, adesea observate şi la nivelul mucoaselor sau în planurile 
profunde, îmbracă. falsul aspect de leziuni sifilitice sau tuberculoase. Nu 
rareori au aspectul unor banale supuratii subacute sau cronice. 

Sporotricozele sînt; micoze produse de ciuperci parazitare, filamen- 
toase, sporulate, care fac parte din genurile  Sporotrichum schenckii 
(1898),  Sporotrichum  beurmanni,  Sporotrichum gougeroti (1907) 
Sporotrichum jeanselmei (1900), Sporotrichum dori (1906). 

Parazitul a fost izolat de către Schenck (1898) din leziunile gomoase 
cutanate. Ulterior, Beurmann şi Gougerot, Ramond, Widal Şi Abrami, 
Mouier-Vinard, Brissaud şi Rathery, Sicard etc. au contribuit, succesiv, 
la cunoaşterea clinică şi bacteriologică a bolii, conturind elementele de 
diagnostic şi semnalind prezenta leziunilor gomoase sporotricozice atit 
la nivelul dermoepidermului şi mucoaselor, cît şi la nivelul musculaturii 
şi al sistemului osteoarticular. 

Micoza se transmite direct, de la omul bolnav, sau indirect, de la 
animale parazitate prin intermediul alimentelor, vegetalelor sau al obiec- 
telor parazitate. | 

În sporotricozele chirurgicale agentul patogen cel mai frecvent 
întîlnit este Sporotrichum beurmanni. Întrucît depistarea în secreția 
purulentă este anevoioasă și adesea intimplötoare, s-a recurs la metoda 
„culturilor la rece“ (Beurmann şi Gougerot), pe medii de geloza gli- 
copeptonată (Sabouraud), coloniile  sporotricozice fiind, macroscopic, 
caracteristice. Se constată, la 4—8 zile de la însămînţare, apariţia colo- 
niilor sporotricozice, caracterizate prin mici ridicături, colorate în cenu- 
şiu-deschis, mate, cu marginile ușor zimtuite ; acestea se dezvoltă in 
suprafață, foarte repede, se înnegresc la centru, iar la periferie sînt 
înconjurate de un lizereu brun ; coloratia roşiatică, uneori ciocolatie sau 
brună-închisă, a acestor colonii este caracteristică. Analizate în primele 
zile, ia microscop, coloniile apar sub forma unor steluțe sau ramificații 
coraliforme, înconjurate de aglomeratii  leucocitare, semnalindu-se în 
același timp prezenţa a 2—3 filamente miceliene la marginea lor. 

Ca aspect, puroiul sporotricozic este gros, viscos, greu de aspirat 
cu pipeta, omogen, neavînd proprietatea sedimentörii pe care o are 
puroiul tuberculos. Examinat pe lamă, fixat şi colorat, puroiul sporo- 
tricozie creează incertitudini de diagnostic, punindu-se foarte greu în evi- 
dent prezenţa parazitului. Acesta este foarte rar găsit in puroiul res- 


pectiv ; este slab colorat, avînd aspect ovoid, în „suveică“, şi înconjurat. 


de un lizereu fin, transparent. 
Anatomie patologică, Leziunea afectează în aceeaşi mă- 


sură toate țesuturile organismului — de la tegumente, pînă la organele: 


interne. Specificitatea constă în apariţia unei reacţii inflamatorii, cu for- 
marea unui nodul celular de apărare — granulomul sporotricozic —, 
asemănîndu-se cu leziunile sifilitice şi tuberculoase. Această leziune : 
gomoasă sporotricozică (se pare de origine hematogenă, avind poartă de 
intrare bucofaringiană sau hematogenă) prezintă o zonă centrală, ra- 
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ocite şi macrofage, apoi o zonă mediană cu celule tuber- 
culoide, cu foliculi epitelioizi şi celule gigante şi O zonă periferică lim- 
foplasmocitară obişnuită, cu vascularizaţie şi scleroză variabilă. 

Simptomatologie. Forma cea mai frecvent intilnita este 
«porotricoza cutanată, manifestată sub două aspecte: sifiloidă şi 
tuberculoidă. 

Prima, apare sub forma unor formaţiuni gomoase hipodermice și 
dermice, cu limfangită și adenită satelită, care se resorb sub acţiunea 
tratamentului iodurat sau evoluează către abcedare și, eventual, fistuli- 
zare; a doua formă (tuberculoidă) apare sub aspectul unor ulceratii 
diseminate, asemönindu-se cu gomele tuberculoase deschise şi fistulizate, 
cu marginile de culoare violacee, dezlipite, subtiate, cicatrizindu-se, 
foarte lent prin cicatrice neregulate, stelate. Sporotricoza are tendinţă 
la generalizare pe tot corpul, realizind forma subcutanată gomoasa, cu 
focare multiple, ale cărei leziuni prezintă, in decurs de citeva săptămîni, 


molită, cu granul 


diferite faze de evoluţie : tumori gomoase, leziuni mature, exulcerate 


sau cicatrizate. Formatiunile gomoase hipodermice sint mici noduli, de 
consistență fermă, nedureroşi, care se dezvoltă şi aderă la piele. Faza de 
ramolire şi abcedare apare in 4—6 săptămîni. Aplicind in aceasta faza 
tratamentul cu iod, se obţine vindecarea definitivă in 15—60 de zile. 
Localizarea dermică iniţială gomoasă modifică şi grăbeşte evoluţia unor 
placarde roşiatice, de aspect mamelonat, care ulterior se ramolesc, dind 
naştere unor eroziuni neregulate, zdrentuite, pe un fond gălbui. Adesea, 
abcesele sporotricozice se deschid spontan, generind ulceraţiile specifice. 
care se aseamănă cu cele tuberailoase. Ulceraţiile prezintă cîte un ori- 
ficiu mic sau mai multe, aco crustă redusă, orificii situate în 
centrul unui placard vio fc ezlipit, depresibil, lăsînd să se scurgă o 
cantitate moderată de p viscos, citrin. Ulceraţiile pot atinge o supra- 
faţă de 1 em? sau mai mult, avind forma rotundă sau neregulată şi 
putînd prezenta înmugyriri ; ele sînt acoperite de cruste şi scuame sub- 
tiri sau au aspectul vegetant din tuberculoza verucoasă şi papilomatoasă 
(Riehl şi Paltauf). În această formă de sporotricoză diseminată pare a fi 
incriminată infecția generală, hematogenă, a întregului organism cu 
agentul patogen. 

În cazurile de sporotricoză localizată, cu leziune primitivă, găsim 
şancrul de inoculare însoţit de limfangită gomoasă ascendentă şi adeno- 
patie satelită. Localizările epidermice sînt superficiale şi au mai mult 
aspectul unor tricofiţii cutanate, pe cînd localizările pe mucoase sint de 
obicei neregulate, circulare, cu marginile ridicate, acoperite de o secre- 
ție cenuşie, sau apar sub forma unor mici ulceratii cu fundul pufos sau 
papilomatos, din care se scurge o serozitate citrină. 

: Localizările în profunzimea ţesuturilor, respectiv la nivelul osului 

şi al articulaţiilor, pot produce leziuni de tip osteomielitic acut şi cronic, 

periostite, abcese reci, hiperostoze şi osteite condensante. La nivelul 

musculaturii şi al tecilor sinoviale afecțiunea va realiza tabloul clinic al 

diverselor miozite şi tenosinovite. Nici localizările la nivelul organelor 

777 sînt evitate,  descriindu-se cazuri de pielonefrita sporo- 
icozică. 
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Diagnostic. Este necesar să se stabilească un diagnostic precis 
deoarece frecvent persistă confuzia leziunilor sporotricozice cu cele sifili- 
tice și tuberculoase. 

Diagnosticul clinic se formulează observind prezenţa, aproape con- 
comitentă, a nodozităţilor hipodermice, diseminate multiplu sau in 
şiraguri limfatice de consistentü fermö, cu altele ramolite in centru 
nedureroase şi fără adenopatie satelită. Ulceraţiile au margini de culoare: 


violacee sau brună, sînt dezlipite, cu unul sau mai multe orificii mici la. 


nivelul leziunii gomoase, din care se scurge un puroi viscos sau seroci- 
trin. Se notează tendinţa la cicatrizări stelate, neregulate, pigmentate 
brun, care evită confuzia cu leziunile gomoase sifilitice şi tuberculoase. 

İnc8 un element constant şi prezent in fundamentarea diagnosticu- 
lui clinic Îl constituie starea generală bună a bolnavului. 

Examenul de laborator confirmă prezența agentului cauzal sporo- 
tricozic, iar serodiagnosticul (sporoaglutinarea — Widal) este caracteristic 
şi oferă încă un element util pentru confirmarea diagnosticului. 


Tratamentul este cel aplicat micozelor în general. 


PARTICUL A RITATILE INFECȚIILOR ÎN CHIRURGIE 


Problema infecțiilor continuă să aibă o importanță deosebită, fiind- 
ca În serviciile de chirurgie şi de specialități chirurgicale se pot ivi epi- 
demii de infecții interioare de spital; în afară de aceasta la unii bol- 
navi supuşi diferitelor intervenții se pot produce infecții secundare, iar 
într-o serie de afecțiuni este necesar să se aplice un tratament chirur- 
gical al infecției ; acuitatea problematicii este şi datorită faptului că 
terapia şi profilaxia infecțiilor au dobindit în ultimul timp un aspect 
mai vast, mai activ şi mai dinamic (in special de la introducerea chimi- 
oterapicelor şi a antibioticelor). Infecțiil nstituie de foarte muite ori 
o problemă de colaborare între diverseļe cialități medicale clinice, 
pre- şi paraclinice, atît pentru precj nui diagnostic corect şi com- 
plet, cît şi pentru instituir i-drmărirea unui tratament rațional şi 
eficient. 

Din aceste mo chirurgul trebuie să rezolve problemele sale, 
fie singur, fie recurgînd — după caz — la diferite colaborări sau ierar- 
hizări ale competenţelor medicochirurgicale. 

Cu toate progresele realizate în ultimele decenii, riscurile gene- 
rate de infecţii sînt mai mari acum ca în trecut, din cauza rulajului mai 
mare de bolnavi, din cauza mediei de virsta mai înaintate a pacienţilor, 
din cauza operaţiilor mai îndrăzneţe și mai laborioase devenite posibile 
prin tehnicile moderne, a numărului mai mare de medici şi cadre „medii 
ce trebuie să conlucreze în sala de operaţie, din cauza aparaturii mai 
complexe şi greu de sterilizat, utilizată acum în sălile de operaţie şi de 
reanimare, din cauza medicatiei sedative, analgezice, antiinflamatorii Şİ, 
mai ales, imunosupresive ce se utilizează uneori şi, mai ales, din cauza 
schimbării ecologiei microbiene, cu selectionarea germenilor rezistenți, 
ca urmare a utilizării largi și adeseori abuzive de antibiotice. 
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NOȚIUNI DE PATOLOGIE INFECȚIOASĂ 


În perioada primelor descoperiri bacteriologice, interdependenta: 
dintre micro- şi macroorganism nu era destul de bine apreciată şi de 
aceea germenii au fost clasificați, tinind seama de trei criterii,. în : spe- 
cifici (care provoacă o anumită boală) şi nespecifici (care pot produce 


diferite forme de manifestări) ; imunizanti şi” neimunizanţi ; patogeni şi. 


nepatogeni. | 

De obicei, se făcea asocierea între germenii specifici, imunizanti 
şi patogeni, pe de o parte (care trebuiau sa fie combatufti) şi germenii 
nespecifici, neimunizan$ti şi nepatogeni, pe de altă parte. Combaterea 
germenilor din această a doua categorie este mult mai dificilă la bolnavi 
şi discutabilă sau chiar contraindicată la purtătorul sănătos (germeni 
saprofiti), deseori aceşti germeni fiind necesari in mentinerea ecologiei 
normale a microflorel. 

Dacă încadrarea unui germen în categoria acelora specifici sau’ 
nespecifici, imunizanti sau neimunizanti este relativ ușoară, atributul 
de patogen sau nepatogen este mult mai greu de precizat. Bacteriologii 
caută să lege însușirile de patogenitate de unele caractere ce sînt evi- 
dentiate în laborator, ceea ce este numai în parte exact şi nu poate 
avea decît o valoare statistică de probabilitate. Bacteriologii ar trebui 
să folosească expresia : ,,germenul are (sau nu are) caractere bacterio- 
logice de patogenitate”, şi nu „germenul este (sau nu este) patogen“ 1 
Prin patogen înţelegem, de fapt, germenul care, în condiţiile speciale 
ale bolnavului, produce o boală (o tulburare în bunăstarea macroorga- 
nismului). Or, această însușire depinde de foarte multi factori, de obi- 
cei variabili în timp şi care tin nu numai de însuși germenul în cauză, 
dar şi de macroorganismul infectat şi de condiţiile de mediu. 

Acest aspect, avînd o importanţă covirşitoare, merită să fie dez- 
voltat. Clasic, factorii de patogenitate ce tin de germen sînt cuprinși 
intr-o serie de insuşiri, cum ar fi contagiozitatea, invazivitatea (puterea 
de pătrundere), agresivitatea (virulenta), iuteala de multiplicare, toxi- 
geneza etc. Aceste însușiri, după cum am amintit mai sus, nici nu sînt 
fixe şi nici nu fin numai de germen sau de tulpina microbiană, ci şi de 
relaţiile ce există in macroorganism şi între acestea şi mediul înconju- 
rător. 

Vom cita o serie de exemple, pentru a ilustra importanţa fenome- 
nelor de interdependenţă. i 

Un germen aparent nepatogen pentru un animal de laborator, 
dacă este trecut în mod experimental de mai multe ori prin organismul 
acestor animale, poate să-și crească considerabil patogenitatea faţă de 
acestea. În patologia umană există nenumărate asemenea exemple de 
epidemii, cu exacerbarea virulentei unor germeni trecuţi de la om la 
om. În această categorie intră unele tulpini de „germeni de spital“, cu 
o înaltă patogenitate. . 

Condiţionarea patogenicitütü : patogenitatea mai depinde de unele 
aspecte cantitative, de condiţiile de mediu, de ecologia bacteriană, viro- 
bacteriană şi fagobacteriană, precum şi de macroorganism şi de factorii 
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care condiţionează receptivitatea acestuia : poarta de intrare integrita- 
tea şi starea funcţională a unor țesuturi etc. 

Cantitatea minimă de germeni capabili să declanșeze o infecţie 
(doza minimă infectantă) variază nu numai în funcţie de specia micro- 
biană şi de tulpina în cauză, ci şi de macroorganism şi conditiile de ino- 
culare. Omul poate suporta pe piele, poate ingera, inhala şi chiar primi 
prin injectare subcutană cantităţi relativ mari de stafilococi, pneumo- 
coci şi o serie de alţi germeni (șoarecele este mult mai sensibil decit 
omul faţă de pneumococ). O cantitate de o sută și chiar de o mie de ori 
mai mică de stafilococi decît doza minimă infectantă subcutan, dacă 
este cuprinsă într-un corp străin, într-un fir de sutură sau într-un 
cheag de sînge, poate induce o infecţie gravă, 

Omul poate suporta cantități mari de Candida pe suprafaţa mu- 
coaselor, dar face o infecţie gravă dacă se introduce acest tip de ciuperci 
printr-un cateter intravenos. La un moment dat, o cantitate mică de 
germeni care supraviețuiesc în mod latent într-un focar se pot multi- 
plica şi produce o boală acută, dacă o cauză oarecare a tulburat starea 
de echilibru biologic sau imunologic a macroorganismului. 


Colibacilii şi alte enterobacteriacee — ca Proteus, Klebsiella, Pyo- 
cyaneys etc. — sint germeni saprofiti ai intestinului, stafilococii ai te- 
gumentelor, iar candidele sint deseori saprofifi ai mucoasei bucale. Nici 
„unul dintre acești germeni, în condiţiile normale ale omului adult, nu 
se poate extinde la alte teritorii şi nici nu devine de obicei patogen. 
Dacă însă condiţiile de convieftuire se schimbă — se modifică echilibrul 
ecologic normal al florei saprofite (exemplu : sub influenţa antibiotice- 
lor care deprimă multiplicarea unor specii microbiene), lăsînd să supra- 
vieţuiască specii sau mutante rezistente —, enterobacteriaceele pot in- 
vada căile respiratorii, stafilococii tubul digestiv, candidele se pot ex- 
tinde în suprafață la mucoasele respiratorii şi digestive sau chiar depă- 
şesc bariera mucoaselor, producînd infecţii sistemice deosebit de grave. 
Dacă pielea suferă arsuri, stafilococii și alţi germeni saprofiti, perfect 
suportati pînă atunci, pot determina infectarea regiunii arse, iar în 
cazul înlăturării concurenței stafilococilor, alti germeni, şi in special 
piocianicul, invadează aceste teritorii. Citiva colibacili trecuţi în căile 
urinare normale sînt de regulă uşor lichidaţi ; dacă însă există sau se 
produce stază urinară, germenii se înmulţesc, generind infecția patentă. 

Streptococii viridans sînt saprofiti ai cavităţii bucale şi fac parte 
dintre germenii cu cea mai mică patogenitate, care, dacă pătrund în 
torentul circulator, sînt repede lichidaţi. Cind însă se grefează pe o 
leziune valvulară cardiacă, atunci îi agravează evoluţia. . 

Chiar şi unele însuşiri care se credea că fin exclusiv de agentul 
patogen, ca toxigeneza sau sensibilitatea — respectiv rezistenta la anti- 
biotice —, pot fi determinate de condifiile de mediu şi in special de con- 
ditiile ecologice ale florei bacteriene și fagobacteriene conlocuitoare. 
Astiel, bacilii difterici netoxigeni, dacă convietuiesc cu unele tulpini 
de stafilococi purtători ai unui bacteriofag temperat, pot contracta, 
prin transductie fagică, însușirea de a deveni puternic toxigeni. Mai 
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mult, se pare că toxigeneza tuturor bacililor difterici toxigeni se dato- 
reşte incorporării unor bacteriofagi temperati, petrecută anterior cu 
multe generaţii bacteriene. 

Bacilii dizenterici, salmonelele şi diferite alte enterobacteriacee 
sensibile la antibiotice, dacă convietuiesc cu altele (exemplu: cu coli- 
bacilii) nepatogene, dar rezistente la antibiotice și care au un factor de 
"rezistenţă transmisibil, se pot „contamina“ (prin conjugare, inducţie sau 
transductie) în decurs de cîteva minute, devenind şi ele rezistente la 
unul sau mai multe antibiotice ! 

Uneori, chiar receptivitatea sau nereceptivitatea la o infecţie este 
condiţionată de flora saprofită. Vom da două exemple de patologie in- 
fectioasa experimentală : iepurele normal este sensibil la infestarea cu 
entamiba dizeneteriei (Entmoeba dysenteriae), pe cînd, iepurele „ami- 
crobian“, obţinut prin cezariană, crescut şi hrănit în mod steril și 
care nu are germeni saprofiti în intestin, este rezistent. Cobaiul normal 
rezistă la infecția cu bacili dizenterici, pe cînd cobaiul „amicrobian“, nu. 
Ambele situații se inversează de îndată ce intestinele animalelor ami- 
crobiene se populează cu o flora saprofită normală (exemplu : colibacili 
nepatogeni). 

Chiar și condiţiile epidemiologice de contagiune sînt puternic in- 
fluenţate de mediul înconjurător, de schimbările în regimul de alimen- 
tatfie şi de viață al macroorganismelor şi de ecologia bacteriană sau 
virobacteriană. 

În chirurgie și specialităţile chirurgicale există nenumărate situa- 
ţii de creștere considerabilă a receptivității unor ţesuturi, organe sau a 
întregului organism fata de agenti microbieni, virali sau micotici, care 
altfel erau perfect de bine tolerati : traumatisme, operaţii laborioase, 
stări posthemoragice, defecte imunologice posttratamente cu corticoste- 
roizi, citostatice sau imunosupresive. 

În concluzie, se poate discuta despre germeni specilici şi nespeci- 
fici, despre infecţii imunizante şi neimunizante, dar trebuie să se con- 
sidere că, practic, toți germenii sint potential sau condiţionat patogeni. 
Acest fapt este deosebit de important pentru orientarea actuală a luptei 
contra infecțiilor, care trebuie să se îndrepte nu numai împotriva anu- 
mitor agenţi patogeni specifici, ci şi, mai ales, împotriva condiţiilor care 
ar putea face ca germenii din mediul înconjurător sau chiar saprofiţi 
ai bolnavului în cauză să devină patogeni. 

Va trebui avut în vedere nu numai o patogenitate condiţionată 
a germenilor, ci şi o epidemiologie condiționată a infecțiilor, studiindu- 
se cauzele ce pot genera în serie o scădere a rezistenţei unor anumite 
categorii de bolnavi şi cauzele care generează ivirea unor „puncte: sau 
„focare calde“, cu un potential epidemic mai mare. De asemenea, 
trebuie depistate situaţiile, intervenţiile sau manoperele care comportă 
un risc de infectare sau/şi propagare a unor infecţii mai mare. 


În cadrul unui proces infecțios trebuie studiate, pe de o parte, mo- 
dul de pătrundere a agentului patogen, poarta de intrare, condiţiile lo- 
cale ce favorizează pătrunderea germenilor în organism, modul de dise- 
minare (din aproape în aproape, în profunzime sau în suprafaţă, pe cale 
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limfatică sau sanguină), etapele intermediare, localizările primare sau 
secundare ale germenilor, cauzele de localizare, felul leziunilor care le 
pot produce, precum și cauzele de întreţinere a infecţiei sau de reinfec- 
tare. 

Acest studiu este necesar pentru îndreptarea măsur 
sau profilactice către toate punctele în care desfășurare 
fecfios poate fi influenţată. 

Pe de altă parte, trebuie cunoscute sau studiate acele 
specifice ale agentului patogen care traduc o afinitate deosebită 
un anume țesut sau organ (exemplu: meningococul pentru me 
stafilococul, pentru plămîn, oase și rinichi , colibacilul şi alte 
bacteriacee, pentru mucoasele digestive, biliare .şi urinare etc.). 

Trebuie cunoscut felul leziunilor pe care le pot produce diferiţi 
germeni : 


— leziuni specifice și caracteristice, ca nodulii tuberculoşi, goma 
luetică etc. ; 

— leziuni nestrict specifice, dar care sînt în mod special intilnite 
in unele infectii ca : necrozele tisulare şi puroiul in infectii stafilococice, 


necrozele masive, uneori cu proteoliză marcată în unele infecţii cu Kleb- 
siella sau Pyocyaneus ; 


— leziuni și manifestări nespecifice pricinuite de foarte multe 
specii microbiene ca : fenomene inflamatorii locale, edem, puroi, sin- 
drom septicemic sau șoc toxicoseptic. 


În fine, este util să se cunoască agentul patogen sau agenţii pato- 
geni dintr-o asociere bacteriană. Este mai ales util Şi uneori indispen- 
sabil să se cunoască sau să se determine sensibilitatea agenţilor pato- 
geni faţă de antibioticele și chimioterapicele pe care le avem la dispo- 
ziţie, căci de aceasta vor depinde indicatia şi conducerea unui eventual 
tratament antimicrobian. 


Afectiunea clinică pricinuită de infecţie — „boala infecțioasă“ sau 
pe scurt „infecția? — este condiționată de modul de a reacționa al 
macroorganismului. Din exemplele date mai sus se poate constata rolul 
hotöritor pe care-l joacă tripla interdependenţă între macroorganism, 
agentul patogen şi mediul înconjurător. 

Macroorganismul este rezistent, nereceptiv sau imun; el poate 
avea o susceptibilitate, uneori condiţionată și mai totdeauna variabilă, 
de diferite grade; are sau nu posibilitatea de îngrădire a infecţiei şi 
poate avea diferite comportamente imunologice sau alergice. Macroor- 
ganismul poate fi influentat direct prin imunizări, prin felul alimenta- 
fici (mai ales în sindroame carentiale), prin diferite medica- 
mente, mai ales antiinflamatorii — corticosteroizi, imunosuprescare etc. 
Felul de a reacţiona al organismului este profund modificat de starea 
organică şi funcţională a individului (boli metabolice, boli degenerative, 
insuficienţă respiratorie, circulatorie, renală, stări de șoc etc.). 

Scăderea rezistenţei şi creşterea receptivităţii la infecţii a bolnavi- 
lor operaţi, șocați, anemici, denutrifi, sunmenati etc. sint binecunoscute 
Şi recunoscute de toată lumea. Este însă surprinzător și foarte regretabil 


ilor terapeutice 
a procesului in- 


însușiri 
pentru 
ninge ; 
entero- 
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să se constate cît de rar se ia in considerare faptul că şi bolnavii infec- 
taţi sînt mai receptivi, astfel încît un bolnav cu o supuratie trebuie 
ferit de o suprainfectie cel putin cu aceeaşi severitate, ca şi un operat 
(o supuratie cu stafilococ suprainlectată cu un piocianic sau invers de- 
vine dintr-o dată mult mai gravă). 

Agentul patogen, pe lingă caracterele amintite mai sus de infecti- 
vitate, contagiozitate, invazivitate, virulență, specificitate patogenă, to- 
xigeneză, tropism, rezistenţă şi persistentü în organism şi în natură, 
este influenţat — după cum am văzut — de condiţiile ecologice de con- 
vietuire cu alte microorganisme și de antibioticele cu care a venit în 
contact direct sau indirect, în fine este supus unor fenomene de varia- 
bilitate microbiană, fenotipică sau, mult mai important, deşi mai rar, 
unor fenomene mutaţionale expuse unei eventuale selecţionări a mu- 
tantelor rezistente. 

Dacă urmărim, în mod schematic, istoria naturală a biosferei, 
sîntem izbiti de faptul că, timp de mii de secole, condiţiile de viaţă şi 


de interdependenţă a vieţuitoarelor vegetale şi animale, mici şi mari, 


au fost aproape neschimbate, ajungindu-se încet către o încercare de 
echilibru curgător, acceptabil pentru toate vietuitoarele vegetale şi ani 
male care au supravieţuit. 

În ultimul timp însă, am putea spune în ultimii 200—100 de ani 
sau chiar mai puţin, s-a produs o perturbare accelerată a acestei stări, 
generată de intervenţia omului, din ce in ce mai activ in schimbarea 
naturii. Cei trei factori amintiţi mai sus sînt afectaţi : omul, deși cu o 
rezistenţă crescută faţă de infecțiile specifice faţă de care este imuni- 
zat artificial (antivariolic, antidifteric, antitetanic, antipertussis, antiti- 
foparatific, antipoliomielitic etc.), este din ce in ce mai puţin rezistent 
faţă de noxele exterioare şi fata de infecțiile cu germeni potenţial pato- 
geni, selectaţi dintre aceia rezistenți la antibiotice. Trebuie observat că 
dacă omul şi-a găsit oarecum un echilibru faţă de flora microbiană sa- 
profită cu care speța omenească a convietuit de milenii încoace, el nu 
este pregătit să facă faţă unei noi ecologii microbiene, aşa cum se în- 
timpl3 după fiecare contact direct sau indirect cu antibioticele. 

Prin lupta împotriva germenilor specifici şi a acelora sensibili la 
antibiotice, s-au selectat în natură germeni rezistenți, iar dezechilibrul 
biologic afectează, la rîndul său, starea de sănătate a omului. 

Mediul înconjurător influențează vietuitoarele prin condiţiile clima- 
tice, de alimentaţie și prin diferitele noxe existente. Omul, în special, 
este influenţat şi de factorii sociali şi economici în care trăieşte. 

Mediul înconjurător și-a schimbat în ultimul secol în mod simți- 
tor însușirile. Abia în ultimul timp omenirea începe să devină conşti- 
entă de poluarea mediului (poluarea aerului, a solului, apelor) şi să-și 
dea seama că o extrapoluare în viitor — cu evoluţia progresivă a aces- 
tor factori, dacă nu se iau măsuri radicale — ar putea duce, în „scurt 
timp, la situaţii biologice inacceptabile, fiindcă adaptarea biologică — 
cu toată plasticitatea ei — are anumite limite, care nu-pot îi depășite, 
şi pentru că aceasta se face în decursul mileniilor, pe cînd schimbarea 
naturii s-a făcut şi se face în cîțiva ani. 


T4 


Scanned with OKEN Scanner 


Cunoştinţele omenești, in general, inclusiv cele medicale, 
in ultimul secol, progrese imense,  nemaiîntilnite İn istoria omenirii. 
Toate acestea au drept consecinţă necesitatea de a învăţa toată viaţa şi 
de a reîmprospăta mereu cunoștințele dobindite, necesitatea de speci- 
alizare şi de colaborare intre diferitele specialități medicale. 

Schimbarea patologiei infecțioase : asistăm actualmente la o schim- 
bare a patologiei, în general, și a patologiei infecțioase, în special. 

Actuala patologie infecțioasă se caracterizează prin scăderea boli- 
lor specifice imunizante, graţie unui proces natural ce se desfăşoară în 
timp, dar care este considerabil accelerat de om prin imunizările artifi- 
ciale de care dispunem actualmente. De asemenea se notează controlul 
unor boli microbiene prin utilizarea unor antibiotice. eficiente, care le-au 
schimbat aspectul şi gravitatea, le-au scăzut mortalitatea. 

Patologia infecțioasă actuală se caracterizează de asemenea prin 
creșterea infecțiilor nespecifice, cu agenţi ubicuitari, de largă raüspin- 
dire in natur3, germeni potential patogeni, neimunizanti şi rezistenti la 
antibiotice. ' l 

În fine, trebuie notat şi apariția unor boli sau tulburări datorite- 
însăşi utilizării antibioticelor. 

Din punct de vedere clinic este de subliniat evoluția deseori cu 
totul atipică a multor infecții, care uneori devin greu de recunoscut şi 
de urmărit. De asemenea, este de observat că majoritatea infecțiilor ac- 
tuale sînt dominate, dih punct de vedere clinic, de aspectul leziunilor 
anatomofuncționale, locale, regionale, de aparat sau de sistem, sau ca 
tip de infecţie (celule, infecții respiratorii, biliare, urinare, digestive, in- 
fecţii de tip ,septicemic, şocuri toxicoseptice etc.) şi de obicei nu sînt 
caracteristice fata de un anume agent patogen. Majoritatea infecțiilor 
actuale sînt neciclice, neimunizante şi cu un diagnostic etiologic dificil, 
fiind de multe ori greu de precizat rolul eventual patogen pe care-l 
poate avea un germen, de obicei saprofit, sau o asociere de germeni, 
sau rolul pe care-l poate avea o eventuală proliferare a unui germen 
în detrimentul altora, un dezechilibru ecologic sau o alergizare față de 
un produs microbian. 


au făcut, 


x 


Aspectul clinic îmbrăcat de diferitele infecţii este condiţionat, în 
primul rînd, de localizarea infecțiilor — localizarea porţii de intrare, 
localizarea focarului sau a focarelor septice —, precum şi de leziunile 

organice și tulburările funcţionale produse la acel nivel. 

| În funcţie de aceste localizări, bolnavii vor fi împărţiţi în diferite 
Srupe, pe specialităţile medicochirurgicale : oftalmologie, otorinolaringo- 
logice, chirurgie toracică, chirurgie hepatobiliară, renală, ginecologică, 
osteoarticulară etc. | | 

Aspectele clinice Şi evolutive ale infecţiei mai sînt condiţionate 
de felul țesutului interesat, de leziunile anatomopatologice produse şi 
de tulburările locale şi generale. Acestea sînt în parte datorite însă şi 
multiplicării agenţilor patogeni, acțiunii specifice a acestora (secreția 
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de toxine şi de enzime, ca, de exemplu, enzimele: proteolitice), dar mai 
ales eliberörii endogene de mediatori chimici care se produce la nive- 
lul celulelor (mezenchimale) lezate de procesul infectios. Astfel se ex- 
plică de ce germeni foarte diferiţi între ei pot produce o simptomatolo- 
gie şi leziuni identice, sau foarte asemănătoare. 


INFECTIILE INTERIOARE DE SPITAL 


Unul dintre aspectele de cel mai.mare interes practic actual în 
ceea ce priveşte infecțiile în cadrul disciplinelor chirurgicale este con- 
stituit de infecțiile intraspitaliceşti (ospitalism, infecții nosocomiale). 
Apărute sub aspecte epidemiologice și clinice foarte variate, acestea 
ameninţă, uneori grav şi în proporţie mare, să compromită succesele 
terapeutice datorite progreselor chirurgiei actuale. Desluşirea mecanis- 
mului lor epidemiologic, uneori depistarea lor, dar mai ales profilaxia 
și combaterea lor pun de obicei medicilor probleme greu de rezolvat, 
datorită complexităţii factorilor favorizanţi/determinanţi și caracterului 
dinamic al evoluţiei. Este necesar ca infecțiile interioare de spital să 
constituie o preocupare permanentă a cadrelor medicale, care numai 
astiel se vor putea adapta multumitor la aspectele în continuă schim- 
bare pe care le oferă această problemă spinoasă. 


Prin infecţie interioară de spital se înţelege de obicei orice infec- 
ţie, clinică sau subclinică, contractată de un bolnav (dar uneori şi de 
surori, medici) în cursul spitalizării, indiferent dacă aceasta are sau nu 
vreo legătură cu explorările sau tratamentele la care a fost supus 
acesta sau cu simpla spitalizare. 

Epidemiologie. Studierea epidemiologiei infecțiilor intraspi- 
talicești interesează nu numai pe epidemiolog, specialist ce vine doar 
periodic în contact cu spitalul, ci și în primul rînd, pe medicii de toate 
specialităţile care lucrează în spital, ei fiind cei dintii care sesizează şi 
iau primele măsuri antiepidemice și terapeutice. 

Schema generală de transmitere a unei infecţii cuprinde următoa- 
rele verigi principale : izvorul de infecţie (epidemogen), căile de trans- 
mitere şi organismul receptiv. În cadrul infecțiilor intraspitaliceşti 
acești factori au o importanţă practică diferențiată. 

În infecțiile specifice importanța principală o are izvorul de infec- 
ție, care este in general limitat şi asupra căruia se pot aplica mijloacele 
majore pentru a-l neutraliza : depistare, izolare, sterilizare. A doua ca 


importanţă este starea masei receptive, care poate fi deseori  restrinsă 
prin imunizare. 


În infecțiile nespecifice — şi aceasta este situaţia celor mai multe 
dintre infecțiile intraspitaliceşti —, importanţa epidemiologicü maximă 
o au căile de transmitere, deoarece asupra lor se aplică principalele 
mijloace de combatere : asepsia şi antisepsia. Într-adevăr, izvorul de 
infecţie este aici extrem de întins, fiind constituit din toţi bolnavii (in- 
clusiv cel în cauză) şi întregul personal, toți fiind purtători de bacterii 
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saprofite. Masa receptiva este foarte mar 
practic — din toţi bolnavii internaţi) și f 
nologic sau prin alte măsuri. 

Etapele principale ale procesului epidemiologic al infecțiilor in- 
traspitalicești sînt : agenţii etiologici, izvorul de infecţie şi căile de eli- 
minare, staţiile intermediare de depozitare și eventuală multiplicare 
modalităţile de transmitere, porţile de intrare şi particularităţile de re- 
ceptivitate a organismului. 

Etiologie. Infecţiile nosocomiale recunosc o etiologie 
variată ce cuprinde aproape toate tipurile de mi 
fără însă ca importanţa lor practică să fie egală. 

Fără îndoială că bacteriile constituie grupul cel mai important din 
acest punct de vedere şi dintre ele, in primul rind, cele cuprinse sub 
denumirea de bacterii potential (conditionat, facultativ) patogene, cum 
sint mai ales stafilococii şi bacilii gram-negativi enterali (Pyocyaneus, 
Proteus, Klebsiella-Aerobacter, B. coli, Serratia etc.). Mai rar se produc 
infecţii intraspitaliceşti cu streptococi, bacili gram-pozitivi aerobi sau 
anaerobi etc. 

Toate aceste bacterii sînt foarte larg raspindite la persoanele să- 
nătoase, trăind ca saprofiti pe tegumentele, mucoasele (mai ales cea 
digestivă), precum şi în defectiile lor. Ele trec cu ușurință de la o per- 
soană la alta, chiar se multiplică (moderat) în organismul noilor gazde, 
dar nu devin patogene (nosoparaziti), decit atunci cind sînt realizate 
anumite condiţii de înmulţire şi o cale neobișnuită de inoculare (exem- 
plu : infectarea masivă sau pătrunderea lor în zone de obicei sterile ale 
organismului, cum sînt căile respiratorii inferioare) şi, mai ales, de creş- 
tere a receptivitatii gazdei. Trebuie cunoscut faptul că nu există, în mod 
practic, criterii de laborator care să poată deosebi un germen aflat în 
stare de saprofitism de acelaşi germen care a devenit patogen. Doar în 
unele cazuri limitate există anumite caractere bacteriologice (fagice, 
antigenice, culturale, biochimice) care disting tulpinile ,,epidemice” ale 
unui saprofit (exemplu : stafilococii tip fagic 80, 81 sînt tipurile care 
produc mai frecvent infecții intraspitaliceşti) sau cele „patogene“ (exem- 
plu : tipurile serologice de colibacil enteropatogen, periculos aproape 
numai pentru copiii mici). 

Bacteriile patogene propriu-zise sînt acelea care produc întotdea- 
una, cu excepţia rarilor purtători sănătoși, boli infecțioase cu aspect 
caracteristic, aproape mereu acelaşi; ele reprezintă o cauză rară a in- 
Tecţiilor actuale intraspitaliceşti. Astfel, numai excepțional se mentio- 
nează cazuri de difterie, tetanos, febră tifoidă, dizenterie, antrax, tuber- 
culoză, contractate în cursul internării. 

Unele virusuri produc destul de frecvent îmbolnăviri, chiar sub 
formă de izbucniri epidemice în interiorul spitalului. Așa sînt, mai ales. 
virusurile care generează infecţii ale căilor respiratorii (virusurile gri- 
pale, paragripale, ale guturaiului, adenovirusurile), boli greu de pre- 
venit, dar de obicei prezentind un pericol mic pentru bolnavi, cu ex- 


e (fiind compusă — în mod 
oarte greu de influenţat imu- 


foarte 
croorganisme cunoscute, 
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ceptia celor recent operati (mai ales în chirurgia toracică) sau aflaţi sub 
terapie intensivă. 

Virusurile cele mai importante din acest punct de vedere sînt, cu 
siguranţă, cele ce produc hepatitele virale, boli cu numeroase posibili- 
tăţi de transmitere bolnavilor internaţi. 

Importante doar pentru serviciile de chirurgie infantilă sînt viru- 
surile ce determină bolile eruptive : rujeola, varicela, rubeola, vaccina. 
Rareori se înregistrează „panariţii“ herpetice, uneori chiar mici izbuc- 
niri epidemice, la surorile din secţiile de terapie intensivă (infectarea de 
la bolnavi, în cursul manoperelor de aspirare a secretiilor bucofaringo- 
traheale). 

Fungii — etiologie destul de rară a infecțiilor intraspitaliceşti — 
sînt reprezentaţi, mai ales, de diversele varietăți de Candida care se 
găsesc, în cantităţi mici, şi la persoanele sănătoase, pe mucoase şi tegu- 
mente. Relativ frecventele stomatite micotice intilnite în spital sînt 
numai rareori produse prin infectare în cursul internării. Patogenia 
lor obişnuită constă în multiplicarea exagerată a fungilor proprii pe 
organisme cu o ecologie bacteriană alterată de boală sau tratamente 
(antibiotice imunodepresive etc.). | 

Izvoare, căi de eliminare și depozite interme- 
diare. Izvoarele de microorganisme patogene sau condiţionat patoge- 
ne sînt de două categorii. | 

Uneori, ele sint endogene, fiind constituite din flora saprofită (po- 
tential patogenă, cum am văzut anterior) care populează în mod normal 
iubul digestiv, căile aeriene superioare, tractul urogenital, pielea etc. 
Această floră poate produce, în anumite condiţii favorizante, autoin- 
 fectii ale căilor respiratorii, digestive, urogenitale, ale plăgilor etc. 

O variantă a mecanismului endogen este infectarea fătului de la 
mamă, în cursul expulsiei, în cazul existenței unei infecţii genitale, nu 
rareori latentă, inaparentă. Așa este cazul oftalmiei gonococice, al her- 
pesului generalizat, a meningitei sau al septicemiei listeriene („granu- 
lomatoza infantil septică“, care poate determina, uneori, și mici epide- 
mii printre nou-născuţi) — toate boli de mare gravitate. 

Alteori, infecțiile sînt de origine exogenă, ele producindu-se în- 
crucișat, cu germeni eliminaţi de alte persoane din jur pe cale digestivă, 
respiratorie, urogenitală, cutanată, prin plögi, fistule etc. Infecția exo- 
genă se face uneori direct, ca în cazul celei aerogene. Mai frecvent ea 
se face indirect, prin intermediul miinilor, al unor agenti vectori (muş- 
te, gîndaci de bucătărie etc.) sau prin obiecte. Unele obiecte, mai ales 
textilele umezite, resturile alimentare, unele artropode (muşte, gindaci 
de bucătărie), apa şi unele soluţii sau produse biologice, unele instru- 
mente, aparate sau piesele lor (umidificatoare, filtre etc.) joacă rolul de 
depozite intermediare, în care bacteriile saprofite se acumulează, se con- 
servă şi/sau se multiplică înainte de a fi transmise mai departe. 

Bolnavii constituie o sursă importantă de infecţii încrucișate. Unii 
dintre ei sînt simpli purtători sănătoşi de stafilococi, localizati de pre- 
dilectie in nas, pe părul capului, în regiunea perineală sau eliminaţi în 
cantitate mare din plăgile infectate ori de către cei cu pneumopatii 
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stafilococice. Bacilii coliformi, aflați in cantitate mică şi la persoanele 
sănătoase in faringe şi pe tegumente (in afară de tubul digestiv), s in- 
mulțesc apreciabil la bolnavii in stare gravă. Ei sint diseminați În enm 
titate mare prin materiile fecale şi plägile infectate, prin saliva şi . 
făria acestor bolnavi, precum și aerogen, la copiii mici sau grav bolnavi 

Cavităţile digestive deschise în cursul unor intervenţii (apendice, 
colon) sau peritonitele prin perforatia unui organ cavitar conţin o can- 
titate enormă de bacterii de tipuri foarte variate și deseori foarte re- 
zistente la aproape toate antibioticele. O periculozitate mare ca surse 
de infecţie o reprezintă și plăgile supurate profunde sau cele cu supra- 
fața mare (exemplu : cazul arsurilor), ca şi bolnavii cu gangrene sau 
flegmoane gazoase. Dimpotrivă, infecțiile cu germeni fixati în ţesuturi 
ȘI care nu necesită incizie (exemplu : erizipelul) sînt mult mai puţin 
periculoase. | 

Un alt izvor de infecţie îl constituie bolnavii cu anus artificial, 
fistule, empieme drenate şi cu infecţii urinare. 

Personalul din spitale şi vizitatorii reprezintă o altă sursă de in- 
fecţie, mai ales cînd sînt purtători nazofaringieni de stafilococi, strep- 
tococi etc. și atunci cînd nu respectă regulile elementare de igienă. 

În spitale există două tipuri de sectoare periculoase : unele prin 
riscul de diseminare a infecțiilor şi altele prin receptivitatea mare la in- 
fecţii. Uneori, aceste două tipuri coincid la un același sector, cum este 
cazul — spre exemplu — al secţiilor de arşi. 

În întregul spital şi cu precădere în sectoarele cu mare potenţial 
de diseminare a infecțiilor există, uneori larg răspîndită, o „floră de 
spital” (compusă, mai ales, din stafilococi şi bacili enterali gram-nega- 
tivi), care poate, deseori, înlocui parţial flora personală a bolnavului 
nou-internat, producindu-i doar infecţii inaparente (digestive, cutanate) 
sau boli infecțioase de gravitate variabilă. 

Flora de spital are deseori o serie de caractere comune. Este de 
obicei rezistentă la antibioticele mult folosite în spitalul respectiv. Tot 
mai frecvent ea posedă şi o multirezistenţă transferabilă la antibiotice, 
pe care o poate transmite rapid bacteriilor proprii bolnavului pe care 
l-a invadat, chiar dacă acesta nu primește antibiotice. | | 

Germenii de spital sînt deseori mai rezistenți şi la uscăciune Şi la 
unele dezinfectante (exemplu : stafilococii ,,epidemici” rezistă mai bine 
ia dezinfectantele mercuriale) şi au citeodataü o virulență mai mare, prin 
treceri repetate pe organisme cu receptivitate crescută. 

Un sector foarte periculos ca potential de diseminare a infecțiilor 
îl constituie secţiile sau saloanele de arşi, traumatologie, supuraftii 
pulmonare, urologie, ginecologie, terapie intensivă, în general cele de 
chirurgie septică (in çare se găsesc bolnavi cu supuratii, fistule, anu- 
suri artificiale etc.) - 

Serviciile-anexă de investigaţii şi terapie (cabinete de consultaţii 
şi explorări funcţionale, rectoscopie, aerosoli, fizioterapie, radiologie şi 
laboratoare) pot fi și ele sectoare periculoase, datorită circulaţiei mari 
de diverşi bolnavi sau de produse patologice. | 
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Periculoase sînt şi instalaţiile sanitare (toaletele, spaţiile pentru 
spălarea, dezinfectarea şi păstrarea ploştilor urinarelor, scuipătoarelor). 
Folosirea la closete a apei curente, în condiţii obișnuite, duce la produ- 
cerea de aerosoli contaminati, care însă nu se raspindese mai mult de 
cea. 1 m, fiind astfel periculoși mai ales pentru copii. Mai periculoase 
sînt instalaţiile improvizate sau defectuoase folosite pentru spălarea re- 
cipientelor cu dejecţiuni sau produse patologice. În acest mod se con- 
taminează personalul (îmbrăcăminte, miîini) şi acesta transmite infec- 
ţia bolnavilor aflaţi în îngrijire. 

Depozitele și mijloacele de transport al rufelor, saltelelor, pătu- 
rilor, spălătoriile conţin un număr foarte mare de microorganisme, care 
pot recontamina aceleaşi obiecte după spălarea şi dezinfectia — steri- 
lizarea lor. 

Pansamentele, instrumentele, aparatele murdărite cu produse pa- 
tologice joacă acelaşi rol. 

Spațiile de circulaţie, coridoarele, sălile de aşteptare, lifturile, 
oficiile şi toate încăperile in care circulă sau se aglomerează bolnavi, 
vizitatori, personal, conţin germeni şi condiţii favorabile de röspindi- 
re a lor prin curenţii de aer ce se formează şi prin diverse obiecte. 

Un alt sector periculos îl constituie blocul alimentar, atunci cînd 
există deficienţe în spaţiile de pregătire, păstrare, distribuire a alimen- 
telor, în funcţionarea și utilizarea frigiderelor, fapte ce pot declanșa 
apariţia unor infecţii digestive, mai ales în secţiile de copii. 

Instalaţiile de îndepărtare a gunoaielor, cadavrelor, apelor rezi- 
duale constituie şi ele, bineînţeles, focare potențiale de rspindire a 
unor infecţii interioare. 

Modalităţi şi căi de transmitere. Miinile personalu- 
lui sau ale bolnavilor reprezintă una din principalele căi de transmitere 
a infecțiilor. Uneori, ele sînt murdărite manifest cu produse patologice 
bogate în microorganisme, care sînt transferate pe alimente, obiecte de 
toaletă, instrumente şi aparate medicale sau medicamente. Flora aceas- 
ta, denumită tranzitorie, este situată superficial şi nu are relaţii ecolo- 
gice cu pielea. Ea este mult diminuată prin spălarea obișnuită şi dispare 
şi spontan (probabil datorită acţiunii acizilor graşi nesaturati) în 1—2 
zile pe pielea uscată. Pe pielea umedă germenii persistă mai mult şi 
chiar se pot înmulţi. Pe miîini există flora rezidentă (permanentă), care 
se află şi se inmulteşte in criptele și conductele glandelor pielii (este 
mult mai greu influentabila prin mijloace externe). 

Tegumentele din jurul orificiilor naturale au o cantitate mare de 
bacterii pe ele, de unde acestea pot fi transmise altor persoane, datorită 
unor deprinderi neigienice. 

Aerul transmite microorganisme conţinute în particulele de salivă, 
eliminate în timpul vorbirii, tusei, strănutului, în aerosolii proveniţi de 
la spălarea rufelor, obiectelor personale, a instrumentelor şi in praful 
de pe pardosealö, pereti, de pe obiectele din camera bolnavului. Praful 
se ridică în mare cantitate în cursul manipulării inventarului moale uscat 
(aranjatul patului, schimbatul rufăriei de corp, transportul bolnavului 
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etc.). Deosebit de periculoase sint aparatele care produc un curent mare 
i iz i A ini € 
Ce aer sau aerosoli, cum sînt aspiratoarele de . instalaţiile de aer 
sau oxigen, aspiratoarele de secreţii (mecanice ÎI m per i = 
sub presiune), respiratoarele mecanice sau simplul măturat si kaai 
prafului cu cîrpe uscate. AA a is 
Instrumentele medicale, mai ales seringile şi acele, incorect steri- 
lizate reprezintă una din cauzele principale ale infecțiilor iatrogene 
Deosebit de periculoase sînt instrumentele care au repere înguste greu 
de curățat (ace diverse, instrumente cu forme complicate, seringi) cele 
confecționate din cauciuc învechit, care au numeroase crăpături şi as- 
peritafi (sonde, canule, piese bucale), endoscoapele a căror optică nu 
permite o sterilizare energică, respiratoarele mecanice, termometrele 
folosite în comun. Irigatoarele sînt deseori mult contaminate şi greşit. 
sau deloc sterilizate. 


Cele mai periculoase manopere sînt cistoscopiile- şi cateterismelə 


ureterale, cateterismele venoase (cardiace), chiuretajele uterine, aspira- 


iile traheale. 

Unele medicamente sau produse biologice transmit anumite infecţii. 
Astiel, soluțiile injectabile infiolate, dar mai ales cele în flacoane prepa- 
rate in spital sau prevăzute cu dop de cauciuc pentru utilizări repetate: 
pot conţine bacterii, care uneori găsesc chiar condiţii de multiplicare ; 
de asemenea, flacoanele cu soluții folosite la recoltarea sîngelui, cum 
sint citratul de sodiu, heparina etc. Soluţiile de administrat extern 
(pe conjunctivă, în nas, ureche etc.) sint uneori contaminate cu bacili 
gram-negativi, care, în cazul folosirii mai îndelungate a aceluiași flacon, 
se înmulţesc enorm şi determină complicaţii septice locale şi chiar 
diseminate. 

Serurile imune eterologe sînt rareori contaminate cu diverse bacterii 
în cursul recoltării și preparării lor, rise diminuat de adăugarea unor 
substanţe preparative (de exemplu : fenol). 

Chiar şi soluţiile ,,dezinfectante” pot fi contaminate și ca atare 
periculoase. 

Singele conservat, plasma şi alte derivate ale sale pot conţine 
virusul hepatitei. Metodele întrebuințate actualmente (anamneza, deter- 
minarea bilirubinemiei, a transaminazelor şi chiar cercetarea antigenului 
Australia — sau antigenul asociat cu hepatita) pentru depistarea dona- 
torilor periculoși din acest punct de vedere sînt nesatisfăcătoare, riscul 
de hepatită parenterală fiind doar puţin scăzut. Din acest motiv se reco- 
mandă unanim suprimarea cu desövirşire a transtuziilor unice, sistema- 
tice, inutile, zise „de lux“. 

Sîngele şi derivatele sale mai pot fi contaminate, uneori foarte 
intens, cu bacterii diverse, chiar dacă s-a făcut o conservare corectă la 
frigider (flora criofilă se poate dezvolta și la temperaturi joase). Modifi- 
carea aspectului macroscopic şi mai ales examinarea microscopică extem- 
porenee permit depistarea flacoanelor periculoase. | 0) m 

Prin sînge conservat se mai transmit malaria, infecția citomegalică 
ș.a. Riscul infecțiilor transmise prin transfuzii crește proporţional cu 
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cantitatea de singe. De aceea, el este mai mare la politransfuzati, 
hemodializafi, operati sub proteză cord-pulmon ş.a. 7 l 

Vesela, tacimurile, obiectele de toaletă şi personale şi inventarul 
moale (rufărie, scutece şi mai ales saltelele, pernele şi păturile — 
obiecte greu de dezinfectat în mod curent) reprezintă tot atitea moda- 
lități de transmitere încrucişată a infecţiei. La doar 2—3 zile de la 
internare, o mare parte din bolnavi (mai ales copiii) îşi populează tubul 
digestiv şi pielea cu saprofiții „de spital“ sau cu cei schimbaţi reciproc 
cu vecinii lor de pat. 

Îmbrăcămintea de protecție a cadrelor din spital — inclusiv 
masca greşit confecționată — este o cale de infectare intraspitalicească. 

Pansamentele, cîmpurile chirurgicale, firele de sutură, grefele vii 
sau conservate, protezele artificiale (valve, tije intramedulare etc.) şi 


alte materiale folosite direot cu ocazia actului operator constituie, şi 
ele, modalităţi de infectare. 


Transmiterea infecțiilor pe căile amintite mai sus se face mai 
frecvent în spitalele in care există o serie de factori generali favorizanti, 
cum sînt aglomeraţia crescîndă. din sălile de operaţie şi restul spitalului, 
construcția defectuoasă a spitalului, amestecarea bolnavilor de diferite 
virste (copii cu adulţi), cu diferite boli principale (chirurgie septică 
aseptică) sau complicaţii infecțioase, circulaţia mare a personalului de 
spital sau a vizitatorilor, defectuoasa igienă elementară în curățirea meca- 
nică și aerisirea camerelor, insuficienta instruire a personalului pe pro- 
bleme epidemiologice ș.a. | 


Receptivitatea organismului, Receptivitatea crescută 
la infecţii constituie un factor favorizant dintre cei mai importanţi. În 
anumite situații receptivitatea generală la infecţii este crescută. Aşa se 
întimplă în unele boli debilitante (ciroză, neoplasme, hemopatii maligne, 
limfoame, boli congenitale de cord, insuficiențe renale şi cardiace cronice, 
stare de șoc, diferite infecţii ş.a:), intervenţii chirurgicale largi şi 


prelungite (pe cord, rinichi, grefe de organe etc.), în terapia excesiv - 


de intensivă, imunodeficiente congenitale, tratamente imunodepresive 
(citostatice, alkilante, ser antilimfocitar, corticosteroizi, iradiere) în 
cazul virstelor extreme (sugari — bătrîni). Folosirea exagerată a anti- 
bioticelor mărește apreciabil receptivitatea prin dezechilibrele micro- 
biene pe care le produce, i 

Alteori, receptivitatea locală este sporită. datorită existenţei unor 
corpi străini (în cazul accidentelor, fire de sutură, proteze) sau ţesuturi 
devitalizate (şfaceluri, sechestre, gangrene, leziuni de decubit, arsuri, 
„_degerături, iradieri). 2 

Traumatismele locale fizice sau chimice cresc şi ele receptivitatea. 
Astfel, în acest sens menţionăm pertuziile sau cateterismele venoase 
prelungite, injectarea intramusculară de substanţe iritante, cum sînt 
soluţiile concentrate de antibiotice, explorările instrumentale de tot 
felul. | 

Unii denumesc „puncte calde” sectoarele in care șansele de a 
apărea infecţii intraspitaliceşti sînt mai mari, atît din cauza unor 
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importante surse şi modalităţi de transmitere a infecțiilor, cit şi q: 
cauza creşterii deosebite a Teceptivitatii (secţiile de terapie .. iv, 
de arşi, grefe de organe, chirurgie cardiacă hemodializă .. 
născuţi etc.). . . vu, R 
Aspecte de evoluţie epidemiologică. Infectii 
comiale pot apărea sporadic sau epidemic. De cele mai multe ori este 
vorba de infecţii inaparente, greu de sesizat epidemiologic, deoarece rin 
incidenţa lor relativ scăzută, uniformă, și gravitatea mică ele Bi a 
face parte din complicațiile septice, socotite inevitabile în orice servi- 
i gic tică atentă, comparativ. cu alt 
serviciu similar sau cu situatia proprie anterioară, se poate observa o 
creştere a numărului de infecţii ale plăgilor chirurgicale, de infecţii 
urinare postcateterism, de flebite postperfuzii, infecţii ale căilor respi- 


Aceste infecții, care de cele mai: multe ori nu atrag atenţia in 
mod deosebit, sînt determinate de organisme deseori diferite de la un 
caz la altul, ele fiind mai mult autoinfecţii. 


De multe ori infecțiile iau un aspect endemic, cu cazuri nume- 
roase, puţin grave în general şi produse mereu de aceiaşi 1—2 germeni. 
Așa sînt, de exemplu, unele servicii de urologie sau ginecologie în 
care apar aproape constant, uneori de ani, aceleași infecţii postcate- 
terism vezical sau ureteral, cu Pyocyaneus sau Proteus. 

Mai rar infecțiile apar in epidemii lent progresive, in care se 
remarcă apariția succesivă, din ce in ce mai frecventă, a unui număr 
de complicaţii infecțioase necunoscute anterior şi produse de obicei de 
un același germen. Astfel sînt descrise unele epidemii de infecții oculare 
(ce pot merge pînă la enucleare) şi septicemii produse de bacili piocia- 
nici sau de alţii, prin instilarea pe conjunctivă a unor soluţii intens 
contaminate. În alte cazuri, un același tip de germen (de obicei un coli- 
form) produce un număr crescut de infecţii diferit localizate (supu- 
raţii de plăgi, bronhopneumonii, cistite), întreţinute atîta vreme cît se 
încearcă controlarea lor prin ântibiotice şi brusc dispărute la încetarea 
antibioterapiei. 

Şi mai rar infecțiile intraspitaliceşti apar sub forma unor epide- 
mii mari, foarte acute, care cuprind un număr important de bolnavi, 
producind o aceeași boală, cu un singur agent etiologic. Așa sînt de 
exemplu unele epidemii de enterite cu stafilococi sau cu B. coli entero- 
„patogen sau altele de pneumonii virale micoplasmatice, apărute în servi- 
cii de pediatrie. 

De multe ori infecțiile nu au caracter epidemic sau endemic, ci 
apar sporadic, fiind vorba aici de obicei de autoinfectii (cu sursă 
endogenă). 

În general, în ultimii ani se observă în multe spitale o scădere 
progresivă a infecțiilor ușoare şi „banale“ (de exemplu : supuratia pla- 
gilor), mai ales datorită folosirii largi a antibioticelor, dar totodată o 
creştere a numărului infecțiilor grave cu germeni multirezistenti la 
antibiotice, favorizate de dezechilibrul ecologic bacterian mărit, prin 
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utilizarea substantelor antibacteriene pe fondul unei receptivitati cres- 
cute a organismului.. 

Aspectele epidemiologice schițate mai sus nu sînt fixe, permanente 
sau caracteristice unui anumit tip de bolnav, boală de bază sau serviciu 
spitalicesc, ci ele sînt într-o continuă dinamică, fapt care mărește difi- 
cultatea recunoașterii și combaterii lor. Astfel, tipurile descrise și multe 
altele de aspect mixt, intermediar, pot coexista la un moment dat sau 
se pot desfășura în cele mai variate succesiuni şi combinaţii. 


Depistarea infecțiilor imtraspitaliceşti şi an- 
cheta epidemiologicd. Depistarea infecțiilor intraspitaliceşti 
şi stabilirea mecanismului epidemiologic reprezintă primul pas in ale- 
gerea celor mai potrivite mösuri de profilaxie şi combatere. 

İn general, infectiile clinic manifeste, aparute sporadic sau sub 
formă de epidemii, sînt uşor de diagnosticat. 

Mai dificil se recunosc infecțiile atipice sau oligosimptomatice, 
care pot fi confundate, uneori vreme îndelungată, cu unele boli nein- 
fecțioase sau pot fi chiar ignorate. În această grupă intră, mai ales, 
infecțiile care evoluează sub tratamente cu antibiotice parţial eficiente 
sau la bolnavi cu o reactivitate foarte modificată. Un exemplu în acest 
sens il constituie flebitele, mai ales cele survenite în timpul unor 
cateterisme venoase prelungite, considerate deseori a fi generate doar 
prin iritaţia fizică şi chimică a endovenei, cînd în realitate, de cele 
mai multe ori, ele au cel puţin o componentă infecțioasă. Supuratiile 
Tesiere, inchistate sau difuze, torpide, care apar la bolnavi ce continuă 
să primească antibiotice, nu sînt deseori descoperite decit făcînd punctii 
exploratoare cu ace groase. Cu această ocazie se extrage puroi cu 
germeni vii sau uciși, ţesut necrotic lichefiat, hemoragic sau chiar anti- 
bioticele introduse cu multe zile înainte, mai ales cînd acestea sînt sub 
formă de depozit (suspensii greu solubile, ca benzatin-penicilina de 
exemplu). Şi alte supuratii profunde, cum sînt de pildă flegmoanele 
perirenale, subdiafragmatice, intrahepatice, mediastinale etc., pot avea 


o evoluţie profund modificată prin antibiotice, devenind în consecinţă 
greu de recunoscut. 


În numeroase cazuri infecțiile intraspitaliceşti evoluează uşor, 
inaparent, subclinic, formă importantă, datorită pericolului mare de 
diseminare în jur pe care-l prezintă și greutăților mari de depistare. 
Aici se situează infecțiile — de obicei cronice — urinare, piodermitele 


discrete, mai ales ale tegumentelor acoperite cu păr, unele bronşite, 


cronice sau bronșiectazii de mici dimensiuni ș.a. Tot aici sint incluse 
şi infecțiile cu floră bacilară gram-negativă care apar pe tegumentele 
sănătoase sau in cavitatea bucofaringiana a diverșilor bolnavi în stare 
gravă, fără ca local să apară modificări notabile. Hepatopatiile cronice 
la bolnavi care au în sînge antigenul Australia evoluează și ele multă 
vreme inaparent. 


Purtătorii de germeni constituie un tip special de sursă de infec- 
ție inaparentă, de pe urma căreia organismul nu suferă deloc. Dacă 
numărul purtătorilor de germeni specifici constant patogeni este limi- 
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tat, toate persoanele sint purtătoare de bacterii 
patogene. 


Depistarea purtătorilor se poate face doar prin examene de labora- 
tor : culturi nozofaringiene (pentru stafilococi, streptococi, bacili difte- 
rici), de pe piele (stafilococi, bacili coliformi), coproculturi (bacterii 
enterale), metode serologice de depistare in singe a antigenului Australia 
etc. Asemenea examinări nu se practică sistematic la toți bolnavii şi la 
întregul personal, ci doar în cazuri de infecţii intraspitaliceşti repetate 
sau — profilactic — la persoanele din sectoarele periculoase (depistarea 
purtătorilor nazali de stafilococi în rindul anesteziștilor, a copiilor purţă- 
tori de B. coli enteropatogen admiși în serviciile de chirurgie infantilă 
in care se află copii mai mici de 2—3 ani ș.a.). 

Depistarea filiatiei cazurilor de infecţii  intraspitalicești prin 
anchetă epidemiologică necesită o atenţie deosebită şi cunoștințe din 
domenii variate : clinică, laborator, epidemiologie, tehnică, organizare, 
experienţă gospodărească etc. 


Ancheta epidemiologică trebuie aplicată nu numai în cazurile de 
izbucniri epidemice de infecţii, ci permanent, zi de zi, pentru a depista 
din timp sursele mai importante de infecție, stațiile intermediare de 
depozitare şi eventuală multiplicare a agenţilor patogeni sau condi- 
ționat patogeni, modurile de transmitere, sectoarele sau cazurile cele 
mai periclitate, precum şi pentru a organiza măsurile de profilaxie și 
combatere. ` 

În cadrul acestei acțiuni se vor urmări deficiențele de igienă, de 
organizare a circulației persoanelor şi obiectelor curate sau contaminate, 
de dezinfectie, sterilizare, deparazitare. Se vor face periodic determi- 
nări calitative şi cantitative ale florei de pe plăgi, din supuratii, farin- 
gele, nasul, părul şi tegumentele personalului medical, din materiile 
fecale ale copiilor nou-admişi in secţiile de chirurgie infantilă şi ale 
personalului din blocul alimentar. Se fac de asemenea determinări 
cantitative ale florei de pe pereţii, dușumelele, aerul, obiectele din 
blocul operator, din laboratoarele de explorări funcţionale, oficii, saloane 
de bolnavi, soluţii dezinfectante. 


Cu toate aceste investigaţii, deseori este foarte greu de stabilit 
existența unor epidemii de infecţii intraspitaliceşti şi mecanismul de 
producere (autoinfectie sau infecție incrucişat3). 

Autoinfectiile, deşi deseori cu urmări neplăcute sau chiar grave 
pentru bolnav, au o importanță epidemiologică generală relativ redusă, 
ele interesînd doar o singură persoană şi apörind de regulă sporadic, 
fără legătură epidemiologică cu alte cazuri. 

Mult mai importante ca urmări şi responsabilitate medicală sînt 
infecțiile încrucișate, mai ales cînd apar sub formă epidemică sau 
endemică. 

Este important a cunoaște unele elemente pe baza cărora se poate 
face un diagnostic prezumtiv de legătură epidemică între diferite 
infecţii intraspitalicești. Aceste elemente sînt de ordin epidemiologic, 
clinic sau de laborator : 


saproiite condiţionat 


Scanned with OKEN Scanner 


. — creşterea incidentei infecțiilor diverse peste media obișnuită 
din trecut din aceeași secție sau peste media din alte secţii sau spitale: 
similare ; 

— apariţia sau persistenta unui număr relativ mare de infecţii de 
același tip clinic sau cu aceeași etiologie ; în acest din urmă caz tipajul 
serologic şi/sau bacteriofagic al agentului incriminat va preciza rolul său 
epidemiologic. De exemplu, găsirea aceluiași tip fagic de Proteus sau 
Pyocyaneus în mai multe infecţii urinare dintr-un serviciu de urologie 
sau pe arşurile infectate ale bolnavilor din aceeași secţie ş.a.m.d. indică 
de obicei o sursă şi o cale comună de transmitere ; l 
' — creşterea persistentă a cantității de bacterii aflate în camerele 
şi pe obiectele folosite de bolnav ; , 

— găsirea unuia sau a mai multor purtători-excretori de bacterii 
(de exemplu : stafilococ), de același tip epidemic sau chiar de tipuri | 
diferite, în rîndul personalului din sectoarele „calde“ amintite : anestezie: 
şi terapie intensivă, bloc operator etc. ; 


— găsirea unei surse comune de. infecţie extraumană, cum ar fi 


o sticlă cu soluție medicamentoasă sau chiar dezinfectantă, pe care o 
utilizează. mai multi bolnavi , | i ; 
— — găsirea unei manopere medicale comune la diverşi bolnavi 
infectați in cursul’ internării (de exemplu : anestezie în circuit închis, 
respirație controlată, oxigenoterapie, cateterism venos, cistoscopie, 
cateterism vezical etc.). 

| Confirmarea existenţei unei epidemii de infecţii intraspitaliceşti 
se face uşor doar în cazurile evidente de izbucniri aproape simultane 
ale mai multor cazuri cu etiologie și cale de transmitere comune. în 
celelalte cazuri confirmarea se lovește uneori de mari greutăţi sau 
chiar nu poate fi făcută, rămînînd în stadiul de prezumție. İn toate 
aceste situaţii, rezultate satisfăcătoare nu se pot obţine decit prin cola- 
borarea strinsă între chirurgi,  anestezişti, reanimatori, bacteriologi, 
epidemiologi şi cadre tehnice (ingineri, mecanici) şi administrative. 

Prevenirea şi combaterea infecțiilor intraspi- 
talicești necesită o serie de măsuri. | 

A, Prevenirea infecțiilor intraspitaliceşti se face printr-un complex 
de metode foarte diferite, competent şi elastic îmbinate pentru a se adapta 
constant situaţiilor epidemiologice variate cărora trebuie să le facă faţă. 
Metodele întrebuințate sînt din domeniile arhitectonic, organizatoric şi 
funcțional, gospodăresc, tehnic, chirurgical, medical, bacteriologic etc. 
Şİ, ca atare, impun o colaborare strins3 între specialiştii respectivi. 

Primele obiective vizate de aceste măsuri, de valoare practică 
inegală între ele, sînt principalele verigi ale procesului epidemiologic, 
fiind binecunoscut faptul că este mai ușor a preveni, decît a combate 
sau trata infecțiile. 

Neutralizarea izvoarelor de infecţie este foarte greu de realizat, ele 
cuprinzind — în mod practic — întregul personal şi toți bolnavii cu 
ilora lor saprofită. Măsurile în această direcţie se iau doar în cazul unor 
purtători periculoși, care pot fi asanaţi prin antibiotice sau dezinfectante 
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aplicate 1ocal. Mult mai accesibile sint depozitele intermediare, care 
se elimină o data cu atacarea verigii epidemiologice următoare. 

Căile de transmitere pot fi făcute inofensive prin aplicarea aşa- 
numitei „tehnici aseptice“ — ansamblu de măsuri prin care se menţin 
lipsite de agenţi patogeni (.aseptice“) (vezi p. 94—99) toate obiectele, 
instrumentele, aparatele, spațiile arhitectonice, medicamentele, alimen- 
tele etc. care sînt folosite la cazarea, transportul, alimentarea, explorarea 
şi tratamentul bolnavilor. İn această categorie intră : principiile speciale a 
de construcție şi funcţionare a spitalului şi echipamentului său (insta- e 
latii diverse, mobilier, mijloace de transport, rufarie etc.), metodele 
generale şi speciale de curăţire fizică sau fiziochimică, precum metodele 
variate de dezinfectie şi sterilizare. drenajele „inchise“ urinare, ale 
plăgilor etc. 

Terenul receptiv al bolnavului este şi el favorabil influenţat, dar 
relativ în mică măsură, prin creşterea rezistenţei nespecifice şi specifice 
(imunizare), antibioprofilaxie, alegerea judicioasă a momentului şi 
tehnicii operatorii şi, mai ales, prin „micile îngrijiri” acordate celor 
mai receptivi la infecţii, alimentarea corectă, menţinerea  curăţeniei 
tegumentelor şi mucoaselor, asigurarea eliminărilor, a permeabilităţii 
căilor aeriene etc. 

lerarhizarea tipurilor şi locurilor de aplicare a acestor măsuri, 
facută cu mult discernămint pentru a obține un randament optim, 
trebuie să aibă în vedere, in primul rind, sectoarele cele mai pericu- 
loase („calde”, „critice”), fie din cauza marelui lor potenţial de răspin- 
dire a infecțiilor (sectoarele „murdare“, „septice”), fie din cauza recep- 
tivităţii crescute a bolnavilor aflaţi acolo (sectoare de copii, arşi etc.). 
Astfel, de exemplu, cea mai riguroasă tehnică aseptică se aplică bolna- 
vilor supuși transplantelor de organe şi imunodeprimati în acest scop. 
Ei sînt îngrijiţi în camere speciale, eventual „izolatoare“ de material 
plastic, complet aparte de restul spitalului şi în care, aerul, toate obiec- 
tele folosite şi îmbrăcămintea personalului sînt sterilizate ca în blocul 
operator. 

În afara verigilor epidemiologice menţionate anterior, un alt 
obiectiv al metodelor de profilaxie îl constituie factorii favorizanti 
generali ai röspindirii infectiilor in spital. Dintre aceştia citüm pe cei 
principali : aglomerarea de bolnavi, personal şi vizitatori in spital, 
suprasolicitarea spaţiilor, paturilor, instrumentelor, aparatelor, persona- 
lului, gradul. insuficient de conştiinciozitate, educaţie sanitară şi cunoş- 
tinte din domeniul infectiilor Şİ, ca atare, minimalizarea rolului aces- 
tora din urmă. 

Metodele generale de prevenire şi combatere sînt numeroase. 
Actualmente s-a impus construcţia unor spitale moderne, de tip mono- 
bloc sau polibloc articulat. Camerele de bolnavi trebuie să fie mici, 
cu 1—2—3 paturi, cel puţin cele pentru bolnavii cu factori mari de 
risc de a primi sau transmite infecţii încrucişate. Pentru convalescenti 


— Sau persoane cu o stare generală bună se folosesc şi camere cu 4—8 
paturi. 
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Toate încăperile trebuie să aibă posibilitatea unei bune ventilatii 
naturale — metoda cea mai eficientă de scădere a rolului aerului de 
transmiţător de infecţii. Bineînţeles că această eficienţă scade în raport 
cu gradul de poluare a atmosferei, densitatea populaţiei și a construc- 
tiilor de orice fel din zona adiacentă spitalului. Nu se admit boxări 
improvizate și boxele cu aerisire doar pe un coridor comun, în acest 
mod nefăcîndu-se aerisirea curentă şi nici formolizarea corectă. İn 
unele spitale s-a adoptat înlocuirea întregii ventilatii naturale cu insta- 
laţii centrale de aer condiţionat termic, umidificat şi sterilizat. 

Pentru sala de operaţie, unele camere de terapie intensivă şi 
rezervele speciale ale persoanelor profund imunodeprimate în vederea 
grefelor de organe, se adoptă tot mai frecvent o ventilație specială cu 
aer condiţionat şi sterilizat prin filtrare. 

Construcţia serviciilor de terapie intensivă pune probleme difi- 
cile; soluţia unor săli comune pentru mai mulţi bolnavi, avantajoasă 
pentru personalul medicosanitar, crește riscul de infecţie încrucișată, 
risc ce nu poate fi diminuat prin instalarea perdelelor între bolnavi sau 
a lămpilor de ultraviolete. Soluţia unor boxe individuale, deși costisi- 
toare, este mai bună. În practică se recomandă o soluţie intermediară, 
conform căreia sînt îngrijiţi în camere comune de 4—6 paturi bolnavii 
care nu au infecţii şi nici factori prea mare de risc, izolindu-se în 
camere cu un singur pat doar bolnavii periculoşi sau foarte periclitati. 

Instalaţiile variate ale spitalului trebuie să satisfacă unele condiţii 
antiepidemice. ; | 

Toaletele trebuie să fie amplasate la o distanţă suficient de mare 
de sectoarele „calde“, să aibă aerisire directă şi o mică anticameră. 
Există şi dispozitive speciale de aspirație a aerosolilor şi a picăturilor 
produse de jetul de apă de spălare. 

Este absolut necesar să existe spaţii şi instalaţii speciale, prefe- 
rabil mecanizate sau chiar automate, pentru spălarea, dezinfectarea, 
uscarea şi apoi depozitarea ploştilor, urinarelor, scuipătoarelor. 

Instalaţiile de ventilaţie artificială a camerelor cu aer captat şi 
propulsat trebuie făcute cu foarte multă grijă, mai ales în sectoarele 
„calde“, pentru ca ele să nu devină factori de creştere a riscului de 
transmitere a infecțiilor prin aer. 

Instalaţiile fixe (sau mobile) de gaze comprimate (aer, oxigen), 
umidificatoarele de aer, respiratoarele artificiale, aparatele de aerosoli, 
uscătoarele de miini etc. pot constitui surse de transmiterea infecțiilor. 
Este bine să nu se folosească aspiratoarele individuale pentru secreftii 
(indiferent dacă funcţionează cu pompă mecanică sau prin gaze cu 
presiune), ci o instalaţie centrală fixă, cu gură de ieşire la exterior. 
Pentru aspirarea prafului din camere şi de pe obiecte se va utiliza tot 
o conductă centrală de depresiune. Este de dorit înlocuirea sacilor de 
colectare confecţionaţi din pînză cu pungi speciale din hirtie, folosi- 
bile o singură dată. 

Mobilierul va fi cît mai redus, cu suprafeţe accesibile şi lucioase, 
pentru o uşoară întreţinere. Este bine ca toate paturile să fie prevăzute 
cu roate proprii sau să poată fi ușor ridicate pe un suport cu roate, cu 
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care sa fie transportate, împreună cu intregul aşternut 
centrala de curatare şi dezinfectie, pentru a fi pr 
bolnav. 

Modul de funcţionare a spitalului este un factor hotăr 
contra infecțiilor nosocomiale încrucișate. Întocmai ca şi principiile də 
construcţie, normele de funcţionare a unei secții cu profil chirurgical 
sint aceleași ca ale unei unităţi spitaliceşti de boli infecțioase sau de orice 
alt profil, doar cu unele adaptări speciale. Problema numeroaselor 
circuite curate-murdare, septice-aseptice, a bolnavilor, alimentelor, rufe- 
lor etc. nu poate fi rezolvată decit partial si cu inconveniente mari de 
cost, întreţinere şi utilizare prin soluții arhitectonice. Dimpotrivă, prin 
soluţii funcţionale, și anume prin folosirea „tehnicii aseptice“, nu mai 
este nevoie decît de un număr foarte restrins de circuite fizic separate. 

Bolnavii cu plăgi supurate, fistule, drenuri permanente, anusuri 
artificiale etc. vor fi deplasati numai după ce au fost acoperiţi cu cîm- 
puri (cearşafuri curate şi uscate). Cei cu bronhopneumonii sau alte infec- 
ţii respiratorii vor fi transportaţi sub coviltire de materia] plastic. Obiec- 
tele şi produsele contaminate se transportă în cutii, saci impermeabili 
sau din hirtie, folosibili o singură dată. 

Împărţirea secţiei cu paturi şi a blocurilor operatorii în „septice“ 
și „aseptice“ conferă doar o foarte modestă şi mai mult iluzorie barieră 
împotriva infecțiilor intraspitaliceşti încrucişate şi nici una împotriva 
autoinlecţiilor. Este adevărat că. mentinind această repartiție a cazurilor 
după gradul lor de septicitate, se scade, İntrucitva, riscul de infectare 
încrucişată a celor neseptici, Nu sint influenţaţi însă factorii de risc ai 
celor care — avînd deja dilerite infecţii — sînt internaţi în sectoarele 
septice. Apoi, dacă nu este respectată o riguroasă tehnică aseptică, bol- 
navii „aseptici“ se pot autoinfecta cu flora lor saprofită normală, ceea 
ce se întimplă foarte frecvent, dar rămine de obicei necunoscut. Pe de 
altă parte, bolnavii „septici“ puşi la un loc sînt expuși dublului risc de 
suprainiectare atît cu flora saprofită normală, cît și cu cea din focarele 
septice ale vecinilor lor. fapt la care trebuie adăugată receptivitatea 
crescută la o suprainfectie a unei persoane care are în acel moment o 
infecție evolutivă. i 

Ca urmare, este complet nelogic şi periculos să nu seia măsuri de 
profilaxie suficiente în sectorul „aseptic“ pe baza argumentului lipsei 
unor infecţii manifeste, cît și în sectorul „septic“, pe cea a argumen- 
tului preexistentei unei infecții. 

Corectă este considerarea oricărui bolnav şi a oricărui produs pato- 
logic al său ca fiind potenţial contagios şi, ca atare, tratat cu tehnica 
aseptică. Bolnavii manifest septici, cu focare deschise, elimină o cantitate 
mult crescută de microorganisme, aşa încît în cazul lor măsurile profi- 
lactice vor fi şi mai intense. Salile de operatie vor fi şi ele considerate 
septice după fiecare intervenţie, dar ierarhizind gradul de septicitate 
de la un minim reprezentat de un bolnav fără infecţii clinice, pînă la 
un maxim reprezentat de deschiderile intestinului terminal, peritonite, 
empieme (mai ales care au necesitat aspirații), gangrene, arsuri etc. 

Problema vizitatorilor şi a relaţiilor cu exteriorul este greu de 
rezolvat. Se tinde spre excluderea completă a vizitatorilor sau a înso- 


la o staţie 
egatite pentru un nou 


itor în lupta 
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titorilor din sectorul cu factori foarte mari de risc. 5:77 
sectoare, se tinde spre limitarea accesului persoanelor dinafară. 
Educaţia sanitară a bolnavilor şi vizitatorilor, sugestiv Şİ perse- 
verent aplicată, contribuie mult la limitarea infecțiilor 7: 
ca şi reciclarea personalului de spital axata pe problema infectii Qr, 
İntretinerea curăţeniei, asanarea, salubrizarea mediului spitalicesc 
(camere de bolnavi, săli de tratamente, explorare, operaţii etc.) se fac 
prin metode igienice şi gospodăreşti, prin masuri simple, deseori greşit 
subapreciate în favoarea altora mai complicate, mai greu realizabile şi 
scumpe ; ele au drept obiectiv nu îndepărtarea totală a microorganisme- 
lor, ci doar scăderea acceptabilă, nepericuloasă (,sanitizare“) a cantității 
lor. L R . 225 : 
Curötenia se face ,cu metode clasice fizice şi chimice, dar prin- 
tr-o accentuată mecanizare. | = | 
Pentru spălare se folosesc substanţele tensioactive (detergente), 
cum sînt săpunul obișnuit şi detergentii anionici menajeri („Perlan“, 
„Alba“, „Dero“ etc.). Adaosul de enzime proteolitice de origine bacteri- 
ană măreşte mult capacitatea de emulsionare-dizolvare a murdăriei. 
Ştergerea prafului se face cu cîrpe speciale, îmbibate industrial 
în substanţe uleioase, sau umezite cu apă. Măturatul se face doar cu 
mătura umezita (este mult mai bine să se înlocuiască măturatul prin 
colectarea murdăriei cu spălătoare din materiale textile umezite sau 
aspiratoare). 


Schimbatul rufăriei de corp şi de pat trebuie făcut cu precauţie, 
pentru a nu produce ridicarea în aer a unei mari cantităţi de micro- 
organisme înglobate în mici particule lichide sau solide. Rufele sînt 
puse în saci din pînză impermeabilă, ţinuţi deschişi pe suporturi spe- 
ciale pa roţi. Foarte periculoasă este numărătoarea repetată a fiecărei 
rufe murdare in parte, efectuată la predarea şi primrea ei de către o: 
altă persoană de îngrijire. Toate rufele trebuie considerate drept con- 
taminate și, ca atare, supuse unui ciclu adecvat de : colectare —: trans- 
port — depozitare murdară — dezinfectie — spălare — uscare — 
călcare — depozitare curată — transport. 

Greu de rezolvat este problema sanitizării sau a dezinfectiei 
saltelelor, pernelor, păturilor — obiecte greu de manipulat şi spălat 
ȘI uşor deteriorabile prin căldură. O măsură practică este folosirea de 
„cearșaiuri-plic“, de huse impermeabile detaşabile şi lavabile din bum- 
bac sau din, hîrtie specială monoutilizabilă. 


Pentru reziduuri solide (pansamente, gunöaie, resturi alimen- 
tare), soluţia optimă este arderea în crematoriul propriu. Reziduurile 
lichide intens contaminate ar trebui să fie prealabil dezinfectate 


sau deversate la canal, dar prin intermediul unei staţii de epurare a 
apelor reziduale. 


mə Îmbrăcămintea de protecţie a personalului (halatele, şorturile, 
7 protejează bolnavii Şİ personalul de infecţii încrucișate. Pen- 
iə operaţii foarte septice (de exemplu ; spălarea bolnavului, transpor- 
u dejecţiilor, spălarea ploştilor etc.) se va purta îmbrăcăminte spe- 
cială, eventual colorată deosebit și cu adaos de şorturi impermeabile 
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de “protecţie. Masca de protecţie este necesară, in afara blocului ope- 
rator, în sălile de terapie intensivă, la imunodeprimafi, sugari, arşi etc. 

Miinile reprezintă cea mai importantă cale de transmitere a 
autoinfectiilor, cît şi a: celor încrucișate. Spălarea lor repetată se face 
cu apa şi săpun obişnuit, care îndepărtează cea mai mare parte a 
microorganismelor superficiale. E 

B. Sterilizarea şi dezinfectia 1 sînt actualmente reconsiderate. După 
ce timp de mulți ani s-a crezut că antibioterapia şi chimioterapia anti- 
microbiană vor putea înlocui in mare măsură metodele clasice de 
asepsie şi antisepsie, s-a văzut că această concepție reprezintă o mare 
greşală. În ultimii ani s-a repus foarte mult accentul pe metodele de 
sanitizare, dezinfectie şi sterilizare, s-au revizuit şi apreciat critic teh- 
nicile și substanţele clasice şi s-au dezvoltat altele noi. 

1. Sterilizarea realizează distrugerea tuturor microorganismelor, 
indiferent de gradul lor de patogenitate şi de forma sub care se află 
(forme vegetative, spori), prin metode fizice sau chimice. 

Aseptizarea obiectelor comportă două faze : curăţarea şi apoi ste- 
rilizarea propriu-zisă. În efectuarea acestor operaţii există tendinţa de 
a se trece de la metodele manuale la cele mecanice şi apoi la intro- 
ducerea obiectelor utilizabile o singură dată. 

Sterilizarea prin căldură umedă — şi mai ales autoclavarea — 
este eficientă, dar controalele amănunțite au constatat că deseori 
există deficienţe care ţin de echipamentul necorespunzător, de mane- 
vrarea defectuoasă şi de curățarea prealabilă fiziochimică necorespun- 
zătoare a materialelor. Autoclavarea corectă presupune următoarele con- 
diții : vaporii de apă să aibă temperatura optimă; să fie saturați şi 
„uscați“ ; să vină in contact cu toate obiectele supuse sterilizării pe 
durata timpului necesar. 

Timpul minim de siguranţă de sterilizare este în raport invers 
cu temperatura folosită ; astfel, pentru 121* sînt necesare 15 minute; 
pentru 126” — 10 minute; pentru 134” — 3 minute; pentru 150” — 1 
minut (sterilizarea fulger pentru obiecte neambalate). Durata completă 
a unui ciclu de sterilizare este rezultatul adunării timpului de creş- 
tere a temperaturii vaporilor, cu acela al. eliminării aerului, a timpului 
minim de siguranţă a eliminării vaporilor, răcirii şi readmiterii aerului. 

Temperatura dedusă indirect din valorile presiunii poate fi greu 
apreciată, din cauza eliminării incomplete a aerului din autoclav ; pentru 
remediere se recomandă autoclavele cu vacuum, înregistrarea directă a 
temperaturii prin termocupluri sau înregistrarea la nivelul robinetului 
de ieșire. 

~ Ambalarea obiectelor supuse sterilizarii este greu de realizat pentru 
a corespunde condiţiilor ideale : permeabilitate la vapori și impermea- 


1 Asepsia cuprinde măsurile care împiedică ajungerea .microorganismelor la 
bolnav ; tehnica aseptică se referă la măsurile care împiedică contaminarea diver- 
selor încăperi și obiecte. În prezent se lărgeşte sensul noţiunii de asepsie, inclu- 
zind antisepsia, chimioprofilaxia şi metodele fizice de prevenire a infectării unui 
bolnav. | 
Antisepsia constă în distrugerea agenţilor patogeni la locul unde s-a pro- 
dus sau este pe cale să se producă infecția. i 
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bilitate la aer (după sterilizare), rezistență la căldura umedă, preț 
scăzut : este indicată reducerea folosirii casoletelor şi a cuti ə e ice 
de forma celor de seringă ; mai bune sint cutiile cilindrice e alumi- 
niu, cu unul din capace pertorat și cu filtru de pislă, orizontal. l 

Filtrarea aerului readmis la sfirşitul sterilizării este obligatorie, 
pentru evitarea recontaminării obiectelor sterilizate. s 

Fierberea timp de 15—30 de minute este comodă şi activă în ceea 
ce priveşte obiectele foarte bine curățate anterior, contaminate cu pio- 
geni, bacili gram-negativi ete., dar. nu acționează şi asupra sporilor 
(este tot mai rar folosită fiind considerată ca o metodă de sanitizare, 
şi nu de sterilizare). 

Căldura uscată se aplică instrumentelor de sticlă, celor metalice 
ascuţite, celor „neudabile“, precum şi obiectelor ambalate în materiale 
impermeabile la vapori. Minimul de siguranţă este de 60 de minute 
la 160” sau de 8 minute la 180”. Indiferent de modul de producere a 
căldurii, dezavantajele constau în durata mare a ciclului de sterilizare, 
neomogenitatea temperaturii din interior, deteriorarea instrumentelor 
mai sensibile. 

Radiațiile ionizante, radiaţiile +, sînt o excelentă metodă indus- 
trială de sterilizare, care se aplică unei mari diversitüti de echipament 
confecţionat din material plastic. 

Pentru sterilizarea instrumentelor termosensibile se folosesc me- 
tode mai blinde, dar care realizează, uneori, mai mult o dezinfecţie 
decit sterilizare : pasteurizarea (cufundarea obiectului în apă la 75—80” 
timp de 30—60 de minute) nu distruge sporii; autoclavarea la pre- 
siune subatmosierică, cu vapori la 80”, în autoclave cu vid controlabil, 
este o metodă recentă, dar nu și sporulicidă!; sterilizarea chimică cu 
oxide de etilen este eficientă şi nu alterează obiectele (este însă lentă, 
necesită instalaţii speciale, există riscul de incendiu și explozie şi tre- 
buie constant controlată bacteriologic); mai rar sint utilizate etuvele 
cu fi-propiolactonă sau cu propilenglicol. Instrumentarul termosensibil 
mai este sterilizat prin glutaraldehidă sau digluconat de clorhexidină. 

, Controlul eficienței sterilitütii trebuie efectuat permanent prin 
urmarirea parametrilor esentiali : temperatură, timp minim de siguranţă, 
concentraţia substanțelor chimice. De cîteva ori pe lună trebuie efectuat 
controlul biologic activ, prin introducerea în interiorul unor seringi, 
sonde, pachete de pansamente etc. de spori de B. caerus, B. subtilis, 
B. stearotermophilus sau alți germeni sporulati, care trebuie să fie 
uciși da sfirşitul ciclului da sterilizare. Controlul biologic pasiv, care 
constă în însămînțarea pe mediul de cultură a apei recoltate din cutiile 
de seringi sau alte instrumente sterilizate, nu dă singur suficiente garanții 
de eficienţă. El este util numai după depistarea unor recontaminări — 


după sterilizare — prin readmiterea defectuoasă a aerului din cameră 
(nefiltrat) în autoclav. 
a ARDEI caca a 


riloc " Introducerea prealabilă de tormaldehidă determină şi distrugerea spo- 
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, Aceste diferite metode de sterilizare erau aplicate, în concepţia 
clasică, în mod dispersat in diferite puncte ale spitalului sau secţiei. 
Actualmente și-a dovedit definitiv superioritatea sistemul de sterilizare 
centrală, de diferite dimensiuni şi profile. 

2. Dezinfecfia se limitează la a face nenocive, prin metode fizice 
sau chimice, anumite microorganisme patogene de pe obiecte, aer, piele, 
mucoase, devenite astfel incapabile de a mai transmite infecţii sau de a 
mai produce autoinfectii. Neutralizarea agenţilor patogeni în spital se 
face continuu în tot cursul bolii, la orice bolnav internat, şi terminal, la 
sfîrşitul bolii, la bolnavii foarte septici, mari eliminatori de agenti pato- 
geni. Este recomandabil să se facă şi o dezinfecţie ciclică periodică, a 
fiecărei încăperi din spital, măcar o dată pe lună. 

Dezinfectia acţionează mai ales la suprafața obiectelor sau, numai 
prin metode speciale, în profunzimea lor, în cazul saltelelor, al păturilor. 

Cu toate progresele făcute, există încă numeroase probleme nerezol- 
vate sau controversate în domeniul dezinfecției. Astfel, nu dispunem 
încă de o substanță sau metodă ideală de dezinfectie care să corespundă 
condiţiilor : acţiune germicidă puternică (la concentraţii mici), poliva- 
lentă (inclusiv spori, virusuri etc.) independentă de pH şi temperatură, 
rapidă, penetrantă, remanentă, lipsită de nocivitate pentru ţesuturi (toxi- 
citate, sensibilizare, oncogenie), metale, cauciuc etc., neinactivare prin 
produse patologice, conservabilitate îndelungată, aplicabilitate foarte largă 
(eventual universală), cost scăzut. De aceea se folosesc o gamă largă de 
substanţe dezinfectante, cu calităţi şi defecte variabile, care le fac să fie 
indicate numai pentru anumite obiecte sau împrejurări. În toate situaţiile 
este obligatoriu să se cunoască şi să se respecte exact recomandatiile din 
prospecte privitoare la : concentraţie, mediu de diluare, timp de acțiune 
corespunzător la o anumită temperatură (raportul între acești parametri 
este invers proporţional), conservabilitate şi domeniu de acţiune. Este 
bine să se folosească pentru un anumit scop mereu un același dezinfec- 
tant în acelaşi mod, să se controleze periodic corectitudinea și eficiența 
procedeului respectiv şi să se introducă noi metode doar după ce acestea 
şi-au dovedit superioritatea prin experimentări complexe făcute de spe- 
cialişti Alegerea metodelor optime disponibile de dezinfectie trebuie 
făcută prin colaborarea dintre chirurg, bacteriolog, epidemiolog. 

Datorită spectrului variat şi relativ îngust de acţiune ale multor 
dezinfectante este bine să se practice o dezinfectie „ţintită“, alegind 
substanța corespunzătoare germenilor pe care urmărim să-i distrugem. 

Un prim grup de substanţe trebuie complet abandonat fie din 
cauza pericolelor pe care le prezintă, fie (și) pentru lipsa lor de eficienţă. 
Aici intră acidul boric, care este foarte slab activ şi totodată periculos, 
putînd produce intoxicații mortale chiar după o singură spălătură vezi- 
cală cu o soluţie de 399. De asemenea, trebuie complet abandonată 
păstrarea instrumentelor, seringilor — sterilizate sau nu anterior —- 
în alcool, 

Sînt pe cale de abandonare pentru o acţiune bactericidă redusă 
substanțele colorante ca : albastrul de metilen, cristalul violat, verdele 
malahit (derivați de trifenilmetan) şi acriilavina (derivat acridinic), 
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paraformaldehida (trioximetilen) şi -agenții oxidanti (permanganatul de 


potasiu, apa oxigenată, ozonul). Sînt aproape parösifi, pentru toxicitatea. 


lor, şi fenolul, clorura mercurială. (sublimatul corosiv), oxicianura -de 
mercur. . 

Dintre dezinfectantele clasice se folosesc actualmente formaldehida, 
substanţele care degajă clor (cloramina, hipocloriţii, clorura de var), 
derivații de fenol (erezoli, clorfenol şi alți derivați clorati, fenilfenol), 
tinctura de iod în alcool de 60—95*, alcoolul etilic 75%, propilic, İzopro- 


pilic, propilenglicolul, azotatul de argint (mai ales împotriva bacililor: 


piocianici şi gonococilor), derivatii cuaternari de amoniu. , 
„O altă serie de substanțe recent introduse sînt folosite tot mai 


larg : hexaclorofenul, clorhexidina, iodoforii, glutaraldehida, oxidul de. 


etilen, derivații Tego (detergenti amfoteri), derivații organici ai mercu- 
rului (fenilboratul de mercur, hidroximercurdibromfluoresceina), precum 
şi soluțiile dezinfectante complexe. Acestea din urmă se apropie mai mult 
de condițiile ideale amintite. Ele conțin un dezinfectant cu acțiune 
rapidă (iod, derivat organic, mercurial etc.), un altul remanent (hexaclo- 
rofen), o substanță tensioactiva care favorizează dizolvarea şi penetratia, 
un vehicul solvent (apă sau alcool etilic de 70°), un prezervativ (conser- 
vant), un indicator colorant al duratei eficienței sau un colorant (care 
nu pătează) pentru marcarea zonei dezinfectante. 

Un aspect puțin cunoscut în practică, dar care creează riscuri de 
infecție iatrogenă este posibilitatea de contaminare a unor soluții dezin- 
fectante (şi a altor lichide folosite în scopuri medicale sau de curățare). 
Astfel, apa distilată, soluțiile de săpun, de diferiți dezinfectanti (derivați 
cuaternari de amoniu, clorhexidina ş.a.), reactivi (citrat de sodiu), medi- 
camentele lichide, monomerii lichizi de preparare a rüşinilor acrilice se 
pot contamina (uneori foarte intens), mai ales, cu bacili gram-negativi 
ca Pseudomonas, Serratia, Alcaligenes, Achromobacter ş.a., dar şi cu 
stafilococi, sporulați etc. 

Microorganismele -citate au uneori nevoi nutritive minime, satis- 
făcute de urme de materii organice şi, mai ales, de mici fragmente de 


plută din dopurile sau rondelele din capacele filetate cu care se astupă : 


Tlacoanele, Pluta protejează bacteriile de unele dezinfectante şi chiar 
inactivează pe altele (exemplu : clorhexidina). 

„Pentru evitarea acestor contaminări, se impun o serie de măsuri. 
Astfel, dezinfectantele se vor păstra numai sub formă de solufii-stoc 
concentrate, dilutia de întrebuințare făcîndu-se cu apă distilată proaspătă 
sau sterilă, doar în ziua folosirii. Uneori, se recomandă adăugarea la 
soluțiile de clorhexidină şi derivați cuaternari de amoniu a unor sub- 


stanfe prezervative active pe bacilii gram-negativi, cum este clorocre-: 


zolul 0,3%. Nu se vor. reumple: niciodată de-a dreptul sticlele golite de 

dezinfectante, ci se yor folosi doar. flacoane nou-sterilizate şi astupate, 

preferabil, cu dopuri de sticlă. 

. Apa distilată va fi sterilizată în sticle la autoclav. Cînd se consumă 

in Cantități mari ea poate fi sterilizată în aparate speciale de filtrare. 
3. Tehnica aseptică, aplicarea asepsiei şi antisepsiei în practică, are 

anumite particularităţi. əl | l 
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Pregătirea blocului operator constă, în primul rînd, în curățirea 
sa conștiincioasă prin metode clasice (spălare cu apă şi substanţe tensio 
active de tip menajer, ștergerea prafului cu cîrpe speciale absorbante 
ce se află în comerţ etc.), care reduc foarte mult numărul germenilor 


3 Pe ; £ cu un burete 
montat pe un dispozitiv mecanic de stors se raspindeşte abundent pe 


suprafețele vizate soluție dezinfectantă dintr-o găleată „curată“ : după 
15—30 de minute se absoarbe, cu acelaşi burete dezinfectantul și se 
depune in găleata „murdară“ ; buretele se lasă apoi 3—4 ore în soluţie 
dezinfectantă, pentru a nu-i conferi rolul de a muta germenii dintr-o 
parte in alta. Dərivatii de amoniu cuaternar (Bromocet) nu sint potriviti 
pentru dezinfecfia încăperilor, deoarece sînt in general slab activi asupra 
bacililor gram-negativi (mai ales asupra piocianicilor), sporilor, bacililor 
Koch și enterovirusurilor şi sînt inactivati chiar de urme de săpun sau 
detergenti anionici menajeri. . .— 

După intervenţiile foarte septice (deschiderea intestinului, gangrene, 
flegmoane gazoase), dezinfectia va fi şi mai energică [de exemplu : vapori 
de formol proveniți din 10—15 g formol (37%), din comerţ, la 1 m3 spaţiu, 
timp de cel puțin 6 ore (preferabil 20 de ore)] . 

Aerisirea este o bună metodă de dezinfectie. Razele ultraviolete 
au o valoare limitată, deoarece sînt bactericide doar la o distanță mică 
(puțin peste 1 m), necesită un timp mare de contact (zeci de minute) 


şi. doar pe suprafețe plane, curate, neabsorbante, asupra cărora pot acționa 


direct (nu şi in zonele umbrite). T l l 

Folosirea climatizoarelor de cameră sau a instalațiilor centrale, 
cu filtre bacteriologice (deseori îmbibate în dezinfectante), poate crea o 
uşoară suprapresiune în blocul operator greu de menținut din cauza 
circulației frecvente pe uşi. s 

În blocul operator trebuie să existe cît mai puțin mobilier ; apara- 
tura, bombele de oxigen reduse, la necesitățile stringente vor fi şi ele 
curățate şi dezinfectate regulat sau, la nevoie, acoperite cu huse sterile. 

Aparatele de anestezie şi cele de respirație artificială, dificil de 
dezinfectat — sterilizat, pot duce la infecţii încrucişate, mai ales cu 
bacili piocianici. Unele piəse vor fi sterilizate prin autoclavare cu vapori 
la presiune subatmosferică, la 80”, prin pasteurizare, oxid de etilen. 
În această categorie intră obligatoriu piesele care vin în contact strîns 
cu bolnavul (canule traheale, măști, pipe) şi care vor fi sterilizate înaintea 
fiecărei întrebuinţări. m 

Aparatele propriu-zise vor fi ferite de o contaminare excesivă, 
prin îndepărtarea frecventă a umidității depuse prin condensare. 

Este utilă folosirea unor filtre de mare eficiență plasate în tubulura 
ce conduce aerul la bolnav (evită infectarea acestuia) sau in, cea care 
conduce aerul spre aparat (evită contaminarea aparatului). 

Se recomandă dezinfectia periodică, süptaminala, a aparatelor pro- 
priu-zise prin ștergere cu etanol de 78” sau, mai bine, prin aerosoli de 
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etanol produşi de un nebulizator ultrasonic. Rezervoarele şi celelalte 
piese ale umidificatoarelor reprezintă pericolul cel mai mare de infecţie 
cu coliformi şi de aceea ele vor fi frecvent sterilizate. 

Aspiratoarele vor fi prevăzute cu filtre eficiente, schimbate sufi- 
cient de frecvent şi plasate între flaconul de colectare al lichidelor 
aspirate şi dispozitivul de aspirat (pompă mecanică, trompă de vid cu 
gaze de presiune, instalaţie centrală de vacuum). Aceasta scade foarte 
mult riscul prezentat de aerosolii contaminaţi, raüspinditi în mare canti- 
tate de aceste aparate. 

Aparatele pentru hemodializă, cu bazin mare deschis şi tub de 
celofan, sînt greu de dezintectat corect. Cele cu cartuș (spirală) filtrant, 
unifolosibil, confecţionat industrial, sînt mai uşor de dezinfectat. 

Incubatoarele pentru nou-născuţi, trebuie bine curățate şi dezin- 
fectate (cu vapori de formol) înainte de a folosi unui nou pacient și, 

periodic, chiar la același. 

Grupul operator cuprinde toate persoanele care lucrează în zona 
aseptică (in care sînt expuse plăgi deschise sau materiale sterile), 
dintre care unele sînt „spălate“ şi altele „nespălate“. Aceste persoane 
vor fi frecvent cercetate, pentru a se depista purtătorii ce elimină 
cantităţi mari de stafilococi foarte virulenti (din tulpinile ,.,epidemice”). 
Numai acești purtători vor fi trataţi (unguente cu neomicină — bacitra- 
cină — polimixină, hexaclorofen sau clorhexidină) sau îndepărtați din 
bloc. Numărul purtătorilor obișnuiți fiind mare, ei vor fi cercetaţi şi 
tratați doar cînd apar mai multe infecții cu același tip de stafilococi. 
İnfectiile căilor aeriene (mai ales cele acute virale) ale anestəzistului 
prezintă un risc mai mare pentru pacient, decît cele ale chirurgilor. 

Persoanele „spălate“ (chirurgii şi ajutoarele directe) işi vor scoate 
hainele de zi, dar pot păstra rufăria de corp. Duşul prealabil (chiar 
dacă se folosește săpun cu hexaclorofen) măreşte, timp de cîteva ore, 
dispersia de germeni, aparent paradoxal. 

Halatele obișnuite limitează doar în mică măsură dispersia bacte- 
riilor, care se face mai mult prin ochiurile pinzei şi pe la deschizăturile 
de la glezne şi numai puţin pe la cele de la talie, mineci, git. Pinza 

groasă, cu ochiuri foarte mici, reduce mult răspîndirea bacteriilor de pe 
piele, dar numai cînd este uscată ; este însă greu de suportat. Pantalonii 
vor fi strinşi la glezne. 


Calota, foarte necesară, trebuie să acopere în întregime părul. Ea 
poate fi confecționată avantajos, se pare, din hîrtie. 
____ Încălțămintea cu talpă de plastic sau cauciuc face neglijabilă sursa 
ae infecţie pe care o constituie pardoselile. 


Dezinfecfia miinilor este o problemă delicată din cauza florei rezis- 
tente, care, datorită situaţiei sale profunde, poate fi doar parţial distrusă 
Şİ aceasta prin metode lente, care deseori sînt iritante. 

Se deosebesc două tipuri de dezinfecţie a mîinilor : 

— dezinfectia igienică a miinilor urmărește îndepărtarea florei 
tranzitorii şi împuţinarea celei rezidente. Ea se efectuează de mai multe 
ori pe zi, de către întregul personal. Spălarea cu apă, săpun şi perie, 
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timp de 3 minute, îndepărtează mecanic flora 
prelungirea spălatului la 6 minute nu îndepărtează decît cca 50%, din 
întreaga floră. Adaosul la săpun sau la detergentul anionic | 
unui dezinfectant neinactivat de acestea (de exemplu. : 
scurtează mult timpul spălatului sub un minimum de 2 minute. Hexa- 
clorofenul are dezavantajul unei acţiuni lente (după cîteva ore) îndrep- 
tate aproape exclusiv asupra stafilococilor ; are însă Și avantajul rema- 
nenfei acțiunii germicide. Alcoolul etilic, în concentraţia optimă de 
75—80%0 (sau alcoolul propilic 50—60%/), care este mai ieftin), are o 
acţiune eficientă asupra florei gram-pozitive şi gram-negative, dacă 
timpul de acţiune este de 2 minute ; cu timpul produce însă fisuri ale 
pielii. Derivaţii cuaternari de amoniu prezintă dezavantajul unei acţiuni 
mai slabe asupra bacililor gram-negativi, dar sînt buni detergenti. Rezul- 
tatele cele mai bune sînt obţinute prin spălarea mîinilor într-un vas. care 
prezintă însă inconvenientul de a conţine după mai multe întrebuințări 
un număr mare de germeni vii ; f m 

— -dezinfectia chirurgicală a miîinilor urmărește scăderea cît mai 
importantă a florei rezidente care poate trece prin fisurile neobservate 
ale mănușilor de cauciuc, prezente în cursul operației în cca 25%, din 
cazuri. În scopul scăderii acestui risc, se recomandă folosirea unor 
mănuși mereu noi (eventual din material plastic) și utilizarea adițională, 
la spălat, a unui bun dezinfectant cu acțiune rapidă, largă, şi remanentă. 
Rezultate bune dau : asocierea de săpun sau detergenti anionici cu hexa- 
dloroien şi derivați organici de mercur sau cu clorocrezol, asocierea de 
detergenti cu digluconatul de clorhexidin3 şi iodoformi lichizi. Aceştia din 
urma conţin iod solubilizat în apă prin detergenfi anionici, nedezinfectanti 
prin ei înșiși. Produsul este de cîteva ori mai activ decit soluţiile alcoolice 
sau. apoase de iod, nu pătează, nu are miros, nu este corosiv, are pro- 
prietati detergente. Folosirea zilnică a preparatelor ce conțin hexiaclorofen 
conduce la o scădere importantă. progresivă și de durată a florei 
miinilor. De aceea este recomandabilă, mai ales persoanelor ce fac 
parte din grupul operator. Cele mai bune sînt săpunurile lichide cu 
hexaclorofen 2—30/) şi cremele cu detergenti şi hexaclorofen. 

İn cursul intervenţiei se iau o serie de măsuri de limitare a infec- 
tării bolnavului pe cale endo- sau exogenă. Dezinfectia tegumentelor pe 
care se va face incizia trebuie făcută cu o substanţă care să fie puternic 
și rapid germicidă la o singură aplicare. Foarte avantajoasă este frecarea 
pielii, timp de 2 minute, cu soluţie de digluconat de clorhexidină 0,5%, 
în alcool etilic de 70”, sau soluţie de Iodpovidon (iodofor ce conţine 
iod 1% şi polivinilpirolidon), în alcool de 70”. Ambele sînt cel puţin 
tot. atît de active ca tinctura de iod 1%/0, dar nenocive pentru piele. 
Soluţiile alcoolice, și mai ales cele apoase, de derivați cuaternari de 
amoniu sînt mult mai puţin active. Eterul şi acetona sînt slab dezin- 
fectante. | 

` Tn cazul unui risc mare de infecţie (de exemplu : în prezenţa unor 
inifectii stafilococice cutante), este foarte utilă o spălare largă, anteri- 
oară, că săpun lichid cu hexaclorofen sau cu Iodpovidon. 


menajer a 
nexaclorofen) nu 
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În intervenţiile pe membrele inferioare se vor îndepărta clostridiile, 
acestea reprezentînd un factor de mare risc, prin curățarea repetată a 
pielii cu detergenti și aplicare ulterioară a compreselor cu iodofori timp 
de 15—30 de minute. 

“Dezinfecţia mucoasei bucale se face cu soluţii apoase de iod 2% 
sau clorhexidină (în stomatologie). Alcoolul etilic este slab activ. 

Azotatul de argint 0,5% este încă foarte bun pentru prevenirea 
conjunctivitelor gonococice neonatale. 

Cîmpurile de protecţie ar fi bine să fie confecţionate din material 
impermeabil, deoarece cele hidrofile, o dată umezite, sint permeabile 
pentru bacterii. Par practice filmele de plastic, aplicate cu ajutorul unei 
bombe presurizate. 

Unele detalii de tehnică operatorie ce limitează infecțiile sînt: 
evitarea inciziilor inutil de mari, manipularea blîndă a ţesuturilor şi 
organelor, îndepărtarea ţesuturilor devitalizate şi a cheagurilor, reducerea 
la minimum a drenajelor şi a duratei intervenţiei, măsurile speciale 
pentru timpii foarte septici, izolarea îngrijită a pielii după incizie. 

Organizarea judicioasă a muncii în blocul operator contribuie mult 
la limitarea infecțiilor prin : ierarhizarea intervențiilor în funcţie de 
septicitatea crescîndă, limitarea circulaţiei persoanelor şi instrumentelor, 
schimbarea mănușilor după fiecare intervenţie (eventual şi a hala- 
telor) etc. Chiar în condiţii favorabile, masa de instrumente primește, 
în cursul operației, 200—1 000 de bacterii/oră. 

Măsurile în cursul unor manopere medicale sînt : 


— aspirația  secreţiilor traheobronşice trebuie făcută numai cu 
sonde sterilizate (și nu ţinute în dezinfectanti îndoielnici, cum sînt 
soluţiile apoase de. compuși cuaternari de amoniu), manipulate aseptic 
şi păstrate în condiţii de asepsie între întrebuinţări ; s. 

— cateterismele venoase şi cele cardiace se fac cu aceleaşi măsuri 
de asepsie ca o intervenție mare : halate sterile, măşti, mănuși, cimpüri 
sterile. Pentru perfuziile prelungite se vor cateteriza de preferinţă venele 
de la git, torace, membrele superioare, unde incidenţa flebitelor este 
apreciabil mai mică ; | ..—- 

— cateterismele şi explorările instrumentale şi drenajele urologice 
vor fi limitate la maximum posibil. Ele trebuie făcute doar cu instru- 
mente sterilizate individual, Uretra şi vezica pot fi dezinfectate “cu 
jeleuri/soluţii de clorhexidină, iar la sfîrşitul manoperei este bine să se 
introducă în vezică cca. 100 mg neomicină sau kanamicină în cca. 10 ml 
soluţie salină izotonică sterilă. Irigarea vezicală, şi, mai ales, drenajul 
vezical prelungit este bine să se facă doar în sistem steril „închis“, folo- 
sind seturi de recipiente închise (pungi de plastic) şi tubulură de racor- 
dare preferabil unifolosibilă. În lipsa acestora, drenajul vezical seva 
[ace cu tuburi lungi, sterile, la un borcan aflat sub planul bolnavului 
ȘI in care se află o soluţie dezinfectantă. Este bine să se intercaleze pe 


tub și o supapă bacteriologică (în forma sa cea mai simplă un picător de. 


tipul celor folosite în seturile de transfuzii, menţinut strict vertical), 
care să impiedice ascensiunea bacililor mobili în vezică. Este necesar să 
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se renunțe complet la foarte periculoasa metodă de drenaj 
printr-un tub scurt, într-un vas aflat la același nivel cu vezica ; 

— drenajele empiemelor şi chiar ale plăgilor este bine să se facă 
tot în sistem „închis“ sau folosind o aspirație continuă cu presiune slab- 
negativă și filtru plasat după flaconul colector. Aplicarea de comprese 
inmuiate în azotat de argint 0,50/0 pe suprafețele arse scade foarte mult 
cantitatea locală și cea dispersată în aer de bacili piocianici ; 

— injecţiile şi puncţiile de orice fel se fac exclusiv cu seringi și 
ace sterilizate termic, renuntindu-se complet la dezinfectarea cu alcool. 
Dezinfectia pielii se face foarte bine prin frecarea ei persistentă cu 
soluţie alcoolică de clorhexidină, iodofori sau, în lipsa lor, cu tinctură 
de iod ; 

— irigaţiile vaginale şi clismele trebuie făcute doar cu seturi 
cuprinzind irigator, tub de racordare şi canulă, sterilizate împreună 
la autoclav ; 

— termometrizarea se face cu termometre individuale, sterilizate 
inainte de predarea lor unui nou bolnav în formol 100/, elorhexidin3, 
iodofori, alcool etilic de 70° sau amestec sulfocromic. 

Dezinfecţia altor obiecte se referă la : 

— rufe, care pot fi dezinfectate in diferite momente ale procesului 
spălării ; astfel, în cursul spălării obișnuite, atingerea la un momeni 
dat a unor temperaturi mai mari de 60°, timp de cîteva minute, este 
bactericidă pentru cei mai mulți bacili gram-negativi şi stafilococi 
(aceasta este suficient3 in majoritatea cazurilor) ; pentru a nu se coagula 
prin această temperatură proteinele din produsele patologice pe textile, 
temperatura apei cu detergenti menajeri nu va depăși la început 50”, 
pînă ce se desprind produsele amintite de pe fibre (ulterior, temperatura 
va fi crescută la 80—959) : dezinfectia înaintea spălării se practică doar 
în cazul bolnavilor cu tuberculoză sau boli pestilenfiale (variolă, holeră). 
Rufele se pun în bacuri (preferabil mobile, aduse chiar la camera bolna- 
vului), în care se găsesc dezinfectanti pe bază de crezoli şi detergenti sau 
fenilborat de mercur. Contactul trebuie să. dureze 4—5 ore, preferabil 
cu amestecarea rufelor de mai multe ori în acest timp sau cu aspersarea 
continuă a lor cu dezinfectantul aspirat (de o pompă electrică) de la 
fundul bacului. Mai rar, se aplică dezinfectia la clătirea rufelor (cu pre- 
parate pe bază de clor) ; 

— saltelele, pernele, păturile și chiar hainele, care sînt foarte 
greu pătrunse de dezinfectanti obișnuiți şi se deteriorează după mai 
multe sterilizări termice, vor fi dezinfectate în etuve cu vapori la pre- 
siune subatmosferică și la 80”, O metodă recentă care pare avantajoasă 
este dezinfectia în camere ermetic închise cu vapori de apă şi formol la 
60—95* (în funcţie de timpul de acţiune), amestec de vapori care se 
aila sub o agitaţie constantă ; 

— Vesela şi tacîmurile curățate se dezinfectează foarte bine prin 
spălare mecanică în mașini cu soluţii de detergenti la 80—90°. İn lipsa 
lor este recomandabilă fierberea cu carbonat de sodiu. 

C. Antibioprofilaxia are indicaţii generale restrinse : existenţa unui 
risc mare, dar scurt, de infecţie cu un agent ştiut şi de sensibilitate 


vezica] 
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cunoscută. Acest gen de” profilaxie ` „țintită“ este rar indicat şi aplicat 
ştiinţific. Menționăm astfel, ca exemplu, profilaxia cu penicilină + strep- - 
tomicină care se aplică bolnavilor valvulari supuși unor extracfii den- 
tare, grefe sau implantări de proteze valvulare, pentru evitarea unor 
endocardite bacteriene streptococice. În ultimul caz este bine să se 
prelungească chimioprofilaxia timp de 2—3 luni, pînă la epitelizarea 
valvulelor. „e | | 

Mai frecvent, chimioprofilaxia, locală şi sistematică, tinde să pro- 
tejeze țesuturile de o infecţie mixtă, necunoscută. Astfel, pulverizarea 
plăgilor periferice accidentale cü un amestec de neomicină, bacitracină 
şi polimixină scade incidența supurațiilor. Administrarea intranazală a 
aceluiaşi amestec (unguent) poate conduce la sterilizarea. deseori doar 
pasageră, a purtătorilor periculoşi de stafilococi din rîndul personalului 
din sectcarele cu factori mari de risc. Utilizarea acestei metode nu tre- 
buje însă exagerată, deoarece duce la selectarea de stafilococi rezistenți 
şi la apariția fenomenelor de sensibilizare. 

Introducerea intraperitoneală de ampicilină în apendicectomii, cure 
herniare, chirurgia colonului pare a avea un efect bun profilactic, dar 
poate nu superior simplei irigări cu soluții saline. Introduse în peritoneu, 
kanamicina, streptomicina şi, mai ales, neomicina pot produce o blocadă 
neuromusculara cu apnee. Acest accident este tratat prin injectarea intra- 
venoasă, eventual repetată, de gluconat de calciu şi/sau prostigmină. 
Introducerea în vezica urinară, după manopere instrumentale, a unor 
mici cantități de antibiotice este nepericuloasă şi foarte utilă în reduce- 
rea infecțiilor iatrogene. 

Chimio- şi antibioticoprofilaxia sistemică postoperatorie este puţin 
eficientă şi chiar nocivă, atunci cînd este prelungită, putînd determina 
dezechilibre ecologice bacteriene, cu favorizarea proliferării tipurilor 
insensibile, cum sînt stafilococii, bacteriile enterale multirezistente, 
candidele. De aceea, este recomandabil a se face cît mai puțin uz de 
această metodă, İn favoarea aplicării mai intense a celorlalte metode 
de asepsie-antisepsie şi de combatere a factorilor favorizanți (staza pulmo- 
nară: sau venoasă periferică, acumularea de secreții în faringe şi 
trahee etc.). iL A 

Alta este însă situaţia chimioprofilaxiei sistemice pre- şi intraope- 
ratorii mai recent aplicate. Astfel, s-a constatat că injectarea intrave- 
noasă (atenţie la alergie !), cu cca. 15 minute înainte de intervenţie, a 
10.000 000 u. penicilină G în 10 ml soluţie salină izotonică cu citrat de 
sodiu 2/0 (direct, sau mai bine, în perfuzie, pentru a evita trombofle- 
bitele) scade apreciabil proporția de infecţii ale plăgilor. Dacă inter- 
venfia durează mai mult, se poate repeta aceeași doză după 2 ore. 
În acest mod se realizează, pentru scurtă vreme, concentraţii sanguine 
foarte mari de penicilină, de ordinul a 2000 u./ml, care au un efect 
bactericid” asupra bacteriilor sensibile (stafilococi, streptococi, clostridii) 
şi sînt deseori active şi asupra unor bacil gram-negativi. În locul penici- 
linei se poate utiliza, posibil cu efecte mai bune, cefaloridina, cîte 1 g 
în 2-=3-administrări (efect bactericid cu spectru larg). săi 
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. “Chimioprofilaxia sistemică este indicată, “mai ales; în interven- 
țiile şi la bolnavii ce comportă factori mari de risc, cum ar fi: inter- 
venţiile pe cord şi vase, cele pe membrele inferioare la arteritici: şa. 

— İn intervenţiile pe colon ar fi de dorit o scădere a septicitütii conti- 
nutului acestuia, care însă nu se poate realiza decît în măsură limitată 
prin administrarea per os; cu cîteva zile înainte, de antibiotice oligozaha- 
ride care au efect bactericid. Bacteriostaticele (tetraciclina, cloramfeni- 
colul, sulfamidele) nu au nici un efect. Spălarea mecanică prin clisme 
repetate se pare că are un efect superior antibioprofilaxiei per os. 

D. Imunoprofilazia infecțiilor în chirurgie este realizată pasiv sau 
activ. ” si 

Imunoprofilaxia pasivă constă în administrarea de seruri native sau 
Y-globuline imune de om sau eterologe. Aceasta conferă o protecție 
relativă, specifică (cu sfera îngustă), instalată imediat chiar la persoane 
imunoincompetente sau imunodeprimate prin diverse boli de fond sau 
tratamente. Metoda are dezavantajul unei durate scurte a protecţiei 
(citeva săptămîni de obicei), al accidentelor alergice în cazul produselor 
eterologe și ale costului ridicat, în cazul Y-globulinelor umane hiper- 
imune (provenite de la persoane hiperimunizate antitetanic, antirabic, 
antivariolic, antivaricelic etc.). 

Administrarea y-globulinelor umane se face numai intramuscular 
(intravenos pot fi injectate doar produse speciale, de tipul Gammavenin). 

= Serurile eterologe (de obicei preparate de cal) native, purificate, 

sau sub formă de. y-globuline, se administrează cu precauție, pentru 
evitarea șocului anafilactic. Anamneza va căuta să depisteze unele even- 
tuale administrări anterioare de ser eterolog sau existența unui teren 
alergic, situaţii în care riscul accidentelor este şi mai mare. Se testează 
apoi sensibilitatea prin administrarea intradermică a 0,2 ml din dilutii 
succesive la 20 de minute interval. În cazul unei reacții pozitive, se 
administrează serul cu o desensibilizare proporțională cu gradul de 
alergie, începînd cu ultima dilutie nereactogenă. Ministerul Sănătăţii 
(Buletinul M.S. nr. 2/1966) indică următoarea schemă minimală obliga- 
torie de desensibilizare, care poate fi aplicată fără testane anterioară : se 
injectează 0,25 ml ser diluat 1/10: subcutanat, apoi la cîte 30 de minute 
interval 0,25 ml şi apoi I ml ser nativ subcutanat, urmat de restul 
cantităţii, intramuscular. : | 

„Indicaţiile sînt destul de puţine. Profilaxia pasivă a tetanosului 
se face în cazul plăgilor tetanigene la persoane nevaccinate sau vaccinate 
incomplet, precum şi la, persoane vaccinate, dar aflate în stare de şoc. 
Ea se completează mai tirziu cu vaccinarea cu anatoxină. Profilaxia 
rabiei se face la persoanele mușcate grav la cap sau degete de către 
animale sălbatice, sigur turbate sau dispărute. Profilaxia hepatitei se 
poate practica: numai în cazul: hepatitei tip A (fără antigen: Australia, 
cu incubație scurtă), cu y-globuline standard, 0,02 ml/kiloconp. Profi- 
laxia hepatitei tip B (posttransfuzională, cu incubație lungă) nu: poate 
fi realizată, ün ras 

-Deseori se utilizează abuziv,” nerational, “y-globulinele: standard 
lă bolnavi debilitați, cu reactivitate slabă, cu. infecţii: repetate în trecut 
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sau cu infecţii actuale greu controlabile prin metodele obișnuite. Efectele 
obţinute astfel sînt de obicei nule, se înregistrează uneori accidente de 
sensibilizare şi se face o cheltuială inutilă. Singura justificare a acestei 
profilaxii o constituie cazurile cu hipo- sau o  gammaglobulinemie 


demonstrată. | ia ta : 
Imunizarea activă (vaccinarea) constă în administrarea de antigene 


(bacterii sau virusuri inactivate sau vii — atenuate, toxine detoxifiate, 
denumite anatoxine sau toxoide), în scopul stimulării unei imunităţi 
specifice. Protecţia conferită în acest fel este tardivă (cel mai devreme 
după 2—4 săptămîni), dar de obicei durabilă. Accidentele vaccinării sînt 
rare, dar uneori grave (encefalite, nevrite, generalizări ale infecţiei 
locale cu virusuri atenuate, în cazul bolnavilor imunodeprimafi). 

Indicaţiile sînt aici puţine. Vaccinarea- antitetanica se va aplica la 
1—2 săptămîni după profilaxia pasivă, la răniții cu plăgi tetanigene 
nevaccinati anterior. La cei vaccinaţi sau revaccinati cu mai mult de 1 an 
în urmă se va face doar o injecție unică de rapel. Vaccinarea antirabică 
se va practica la persoanele cu mușcături mai puțin grave, dar făcute de 
către animale suspecte. În toate mușcăturile se va aplica obligatoriu trata- 
mentul local, care, făcut în primele 2—4 ore (curățare mecanică, spălare 
cu apă şi săpun, aplicarea soluţiilor dezinfectante, ca alcoolul etilic 
50%, soluţii de iod, Zefirol, Bromocet) constituie o profilaxie indispen- 
sabilă, de mare valoare, dar care nu exclude imunoprofilaxia. 

Vaccinările polimicrobiene tip Delbet (care conţin antigene stafilo- 
cocice, streptococice, colibacilare şi piocianice), eventual ameliorate, 
modernizate, ar putea fi active în ceea ce priveşte creșterea rezistenţei 
organismului în infecţii mixte (pelviperitonite etc.). 

E. Combaterea unei epidemii de infecţii intraspitalicești se reali- 
zează prin măsuri generale și speciale, adaptate situaţiei respective. 

Se începe prin a se stabili cît mai bine procesul epidemiologic 
(sursă de infecţie, modalitate de transmitere, factori favorizanţi, particu- 
larităţi ale terenului bolnavilor infectați, tip de epidemie), printr-o 
anchetă epidemiologică minuțioasă. 

Se trece apoi la măsuri de combatere și profilaxie, îndreptate împo- 
triva factorilor epidemiologici depistaţi sau suspectaţi. 

În cazul unor izbucniri acute, măsurile vor fi prompte şi vor 
consta în izolarea bolnavilor şi a contactilor suspecți de a fi infectați, 
preferabil în alt sector sau măcar alte saloane (în prealabil curățate şi 
dezinfectate), pentru a supune vechile saloane sau întregul sector, inclu- 
siv blocul operator, sălile de pansamente, explorări etc., unei curütenii 
şi dezinfecţii temeinice. Dacă situaţia epidemiologică sau cea arhitecto- 
nică locală o cere, se merge pînă la închiderea temporară a întregului 
serviciu sau spital. | 

Se revizuiește apoi întregul ansamblu de asepsie-antispesie, 
remediindu-se imediat deficienţele tehnice sau funcţionale găsite. În 
general, se procedează şi la înlocuirea setului de dezinfectanti folosiţi 
anterior cu altul nou. | 

Bolnavii cu complicaţii infecțioase, în evoluţie, vor fi trataţi, mai 
ales, prin metode chirurgicale (incizii, drenaje, aspirații etc.) şi medicale 
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(simptomatice, patogenice) şi numai in cazuri speciale cu antibiotice- 
chimioterapice, in orice caz altele decit cele administrate anterior. 

İn epidemiile cu evoluţie mai lentă, progresivă şi “în infecțiile cu 
caracter endemic este suficientă, uneori, întreruperea (sau măcar scă- 
derea marcată) a tratamentelor cu antibiotice, pentru a se observa 
atit încetarea apariţiei unor noi cazuri, cît şi ameliorarea sau vindeca- 
rea complicaţiilor septice în evoluţie. Aceasta se explică prin refacerea 
treptată a unei ecologii bacteriene normale sau apropiate de aceasta —- 
atit în flora individuală a bolnavilor, cît şi în cea colectivă, „de spital“. 


—k 


După cum rezultă, depistarea, prevenirea şi combaterea infecțiilor 
intraspitaliceşti constituie o problemă complicată, dificil de rezolvat, 
cuprinzind deseori măsuri nespectaculoase de igienă elementară sau de 
bun-simţ organizatoric şi medical. Dat fiind însă importanţa foarte 
mare a problemei, atît din punct de vedere medical, cit şi din punct 
de vedere economic, rezolvarea ei trebuie făcută în condiţii optime. 
Aceasta nu este posibil decit prin colaborarea medicilor de diferite spe- 
cialităţi cu organele tehnice şi administrative spitaliceşti. Se recomandă, 
în acest scop, constituirea în fiecare spital a unor comisii de control al 
infecțiilor, în care trebuie să intre un medic clinician din disciplina de 
profil respectivă, un bacteriolog, o soră medicală (preferabil specializată 
în probleme de epidemiologie), mecanicul-şef, administratorul. 

Această comisie are ca atribuţii verificarea periodică a eficienţei 
tehnicilor de asepsie-antisepsie, introducerea altora noi, mai eficiente, 
şi renunțarea la cele depășite, organizarea luptei în focar în cazul 
apariţiei unei epidemii, organizarea educației sanitare şi a reciclării 
personalului pe problemele menţionate. ui | 

În secţiile sau spitalele mari este utilă prezenţa unei surori medi- 
cale de control al infecțiilor, care să-și asume permanent, zilnic, atribu- 
tiile exercitate doar periodic de comisia cu aceeaşi denumire. | 

Pentru creșterea randamentului și îmbunătăţirea calităţii. luptei 
împotriva infecțiilor se fac, în diferite părţi, eforturi de standardizare 
a unor măsuri de asepsie-antisepsie, obiectiv foarte greu de realizat, 
dar care ar prezenta avantaje evidente. În lipsa unei omogenizări selec- 
tive, critice, a acestor metode pe plan medical general, este avantajos 
ca, în fiecare unitate sau subunitate de staționar sau ambulator, să se 
treacă ja o standardizare pe plan local a metodelor recomandate, prin 
intermediul onganelor descrise anterior. Afişarea la loc potrivit a dife- 
ritelor tehnici şi măsuri ușurează mult executarea lor corectă şi con- 
trolarea. 


DIAGNOSTICUL INFECȚIEI 
Modificările profunde ce se produc în ultimele decenii in interre- 
laţiile complexe dintre macroclimat, microclimat şi oameni, noile noxe 
ce apar în societatea modernă, reactivitatea modificată a oamenilor de 


103 


Scanned with OKEN Scanner 


astăzi determină, după cum am văzut, multiple schimbări in patologia 
şi simptomatologia actuală a bolilor. Pentru a ne mărgini numai la unele 
exemple cităm reactivitatea omului de astăzi, care este mult modificată 
datorită medicatiei sedative, analgezice, antiinflamatorii etc., şi menţio- 
năm astfel situaţiile, devenite clasice ale pneumoniilor și perforatiilor 
digestive „mute“ ale unor bolnavi supuşi corticoterapiei. 

Utilizarea largă a substanţelor antimicrobiene şi a antibioticelor 
în special, a schimbat etiologia infecțiilor (cu preponderență germenul 
potenţial patogen), şi de multe ori, caracterele bacteriologice ale germe- 
nilor, simptomatologia şi evoluţia infecțiilor la bolnavii trataţi. 

Medicul de astăzi are deci sarcina nu numai de a se menţine la 
curent cu patologia trecutului, dar, mai ales, de a observa atent și de a 
împărtăşi altora patoiogia în evoluţia ei dinamică actuală. 

` În primul rind se iau în considerare infecțiile bacteriene, ca fiind 
mai importante, mai frecvente şi punind probleme deosebite in discipli- 
nele chirurgicale (infecțiile virale sînt -de obicei în domeniul medicinei 
interne sau al bolilor infecțioase). 

Medicul va supraveghea îndeosebi bolnavii mai expuși sau mai 
receptivi la infecţii. El va evita, pe cît posibil, manoperele ce pot mij- 
loci o infectare sau o diseminare infecțioasă (cateterism, palpări intem- 
pestive ale unor focare septice latente şi mai ales imflamate şi chiar, 
uneori, extractii dentare laborioase, tuşeuri vaginale etc.). Dacă aceste 
manopere sint necesare, medicul va trebui să supravegheze atent bol- 
navul, pentru a surprinde eventual primele semne de infecţie, daca 
aceasta se produce. 

Diagnosticul infecţiei trebuie să cuprindă nu numai faptul în sine, 
dar și felul infecţiei și, pe cît se poate, şi etiologia ei. 

Simptomatologia infecţiei cuprinde semne generale — 
mărturie a resorbtiilor septice (frison, febră, alterarea stării generale, 
semne de intoxicație, modificări hematologice etc.), semne locale de infla- 
mafie (durere, tumefactie, căldură, roşeat8), alterarea funcţiilor tesutu- 
lui sau ale organului infectat şi, de multe ori, semne de compresiune şi 


suferinte ale tesuturilor sau organelor invecinate. Uneori, numai o parte 
dintre acestea sînt prezente. 


Simptomatologia legată de infecţie va depinde, în primul rind, de 
felul țesutului infectat, în al doilea rind de localizarea infecţiei sau de 
modul ei de diseminare, în al treilea rînd de modul de a reacţiona al 
organismului (uneori foarte zgomotos, alteori, dimpotrivă, torpid sau 
chiar mut : „infecţie inaparentă“) şi, de obicei doar în ultimul rînd, de 
felul agentului patogen. 

Fără a putea intra în detaliile diferitelor forme clinice posibile, 
se utilizează o schematizare oarecum artificială pentru a imparti infec- 
tiile în următoarele tipuri : 

1. Infecţii limitate la suprafețele accesibile examenului clinic 
(tegumente, mucoase, plăgi), care au o simptomatologie caracteristică, 
simplă şi binecünoscută, cu congestie locală, modificarea aspectului teri- 
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toriului respectiv şi, de cele mai multe ori, cu apariţia în suprafață a 
secreţiilor patologice — depozite de detritusuri celulare, aglomerări 
fibrinoase, cruste sau puroi. Prinderea ganglionilor tributari (dureroşi 
şi tumefiati) întăreşte încă şi mai mult diagnosticul de infecție. Aceste 
infecţii locale pot fi întovărăşite, bineînţeles, şi de semne generale. 

2. Injecţii limitate la părţile moi, ld ţesuturi parenchimatoase şi 
ale sistemului osteoarticular, care au o simptomatologie de obicei carac- 
teristică ce se evidenţiază prin semnele clasice ale inflamatiei : durere, 
tumefacfie, căldură locală şi roșeaţă. Dacă localizarea infecţiei este super- 
ficială, în vecinătatea pielii, aceste semne sînt ușor de recunoscut. Dacă 
infecția este ceva mai profundă și fenomenele inflamatorii mai puţin 
accentuate, roşeata poate să nu fie percepută. În infecțiile mai profunde 
sau în interiorul unor focare viscerale sau osoase, nici căldura locală 
nu mai poate fi apreciată prin palpare (uneori, aceasta poate fi pusă 
în evidenţă printr-o termometrie locală de mare precizie sau prin foto- 
graliere în infraroşii). 

- În fine, cînd focarele infecțioase sînt mai ascunse sau cu fenomene 
inflamatorii mai puţin marcate, nu se mai pune in evidenţă nici tume- 
Iacţia şi rămîne uneori doar durerea, care poate fi ultimul semn per- 
ceptibil al infecţiei. ` 

Majoritatea infecțiilor localizate prezintă, in plus, semne caracte- 
ristice, În funcție de țesutul sau organul atins : otomastoidite, laringite, 
infecții pleuropulmonare, pericardice, angiocolecistitice, peritonite sau 
pelviperitonite, pielonefrite, cistite, anexite, artrite, meningite, flebite etc. 

Diagnosticul de infecţie devine evident atunci cînd apare un pro- 
ces supurativ ce se evidenţiază prin percepţia unei regiuni fluctuente, 
prin deschiderea spontană a unei colecţii către. exterior sau către o cavi- 
tate naturală, cînd apare o scurgere sau o secreție purulentă sau cînd o 
punctie exploratorie, făcută în regiunea respectivă, pune în evidenţă 
puroi sau un lichid ce prezintă semnele macroscopice, microscopice şi 
culturale ale unei infecţii. m | 

Avînd în vedere rolul covirşitor ce-l poate juca punctia explora- 
torie in diagnosticul unei supuratii şi faptul că ea permite, de cele mai 
multe ori, punerea în evidenţă şi a agentului patogen în cauză, se. reco- 
mandă călduros ca aceasta să fie făcută de fiecare dată cînd este bănuit 
un, proces infecțios, localizat într-o regiune accesibilă, chiar dacă nu se 
percep semnele clinice ale unei colecţii. Punctia va fi făcută cu un at 
destul de gros, pentru a permite aspiraţia chiar a unui produs viscos, 
dar de îndată ce acul a străbătut pielea se va controla permeabilitatea 
sa (uneori acul, mai ales dacă este gros, se astupă cu un fragment de 
piele). Pentru a evita astuparea acului se va recurge la mandren, la injec- 
tarea unei mici cantităţi de aer, sau, mai bine, la injectarea unei mici 
cantităţi (0,25 ml) de soluție salină izotonică sterilă. Este indispensabil 
să se facă totdeauna nu numai examenul macroscopic, dar şi acela micro- 
Scopic, citobacteriologic şi cultural al puroiului, al lichidului patologic 
extras, al singelui — dacă nu se..extrage decit singe — şi chiar al infi- 
mei cantități de suc tisular ce se obţine in urma unei puncfii „albe: 
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Aceleaşi reguli privind examenul microscopic şi cultural ai peos 
duselor patologice trebuie respectate şi în cazul deschiderilor chirurgi 
cale ale unor focare septice. 

Pe lîngă fenomenele locale de inflamație şi eventual de supuratie, 
se constată în foarte multe infecții reacții regionale şi reacții generale. 

Reacțiile regionale constau de obicei în participarea căilor şi, mai 
ales, a ganglionilor limfatici tributari (limfangite şi adenite) sau a vaselor 
sanguine aferente (flebite sau tromboflebite). 

Reacția generală cea mai frecventă şi care sugerează mai puternic 
o infecție este reprezentată de febră şi alterarea stării generale. i 

Infecţiile locale sau localizate pot fi însoțite sau urmate de feno- 
mene care sugerează sau chiar indică diseminarea infecției din aproape 
în aproape (în suprafață sau in profunzime), sau pe cale limfatic3, sau 
pe cale sanguină de obicei prin intermediul unor limfangite sau trom- 
boflebite (care, uneori, scapă examenului clinic). 

3. Infecţii pe cale de diseminare. Diseminarea infecției devine posi- 
bilă atunci cînd bolnavul face frisoane, febră, uneori o stare nedefinită 
de nelinişte sau anxietate (sau chiar de ușoară confuzie trecătoare) şi, 
mai ales, atunci cind apar semnele clinice ale unei localizări la distanță 
sau semne de laborator caracteristice (hemocultură pozitivă). Uneori, iscă- 
litura clinică a unei infecții se produce la distanță, departe de poarta 
de intrare sau de focarul primitiv al ei, care pot scăpa neobservate. Ast- 
fel, uneori, apariția unor mici infarcte pulmonare sau a unei trombofle- 
bite cerebrale constituie dovada unei infecții nerecunoscute pină atunci. 

4. Imfectii generalizate sistemice, septicemii sau septicopioemii. İn 
aceste cazuri este necesar să existe un mănunchi de fapte ce trebuie 
căutate şi puse in evidență, şi anume : o poartă de intrare şi un focar 
septicemic, din care germenii să poată invada restul organismului. Este 
de observat că, de multe ori, poarta de intrare dentară, amigdaliană, 
urogenitală etc. poate să scape neobservată. Chiar şi focarul septic pri- 
mitiv poate fi infim și neobservat. Multe cazuri de septicemie cu aceste 
porţi de intrare a infecţiei, sînt internate cu menţiunea „nimic stomato- 
logic“, „otolaringologic“ sau „genital“. 

Focarul septicemic trebuie să reverse continuu sau intermitent 
germeni în torentul circulator fie direct, fie prin cuprinderea unei mari 
suprafeţe de resorbtie (de exemplu: seroasele), fie prin intermediul 
vaselor limfatice sau sanguine (procese tromboilebitice). Revărsarea 
germenilor în torentul circulator determină fenomene generale, frisoane, 
febră, fenomene neurovegetative, circulatorii, leziuni capilare şi meta- 
staze septice ce pot fi puse de obicei în evidenţă la nivelul rețelei capilare 
periferice (pe tegumente, la extremităţi, pe conjunctive, în fundul de 
ochi) sau în organe interne (plömini, rinichi, oase, endocard etc.). İn 
fine, se produc uneori localizări secundare ce permit eliminări de pro- 
duse patologice infecțioase (scurgeri patologice, fistule, bacteriurie etc.). 
Metastazele supurate, hematuria, piuria şi bacteriuria, dar mai ales 
hemoculturile pozitive constituie semnele cele mai însemnate și care 
trebuie căutate întotdeauna cu perseverenţă și în mod repetat, penaa 
precizarea diagnosticului în cazul infecțiilor septicemice. 
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Semnul cel mai comun al tuturor infecțiilor este febra. Febra, deși 
uneori poate lipsi în unele infecţii sau să fie prezentă în afecţiuni nein- 
fecțioase, sugerează intotdeauna o infecţie. Febra poate fi de diferite 
intensitati şi forme. Febra intermitentă, cu ascensiune rapidă, precedată 
de un frison şi urmată de defervescență însoțită de transpiraţii, este 
deseori întâlnită în septicemii şi procese supurative („febră septică“, „febră 
de supuratie“), în cadrul bacteriemiilor acute, în cazul infecțiilor căilor 
biliare, sau urinare şi în cazul (excepțional actualmente) al acceselor 
de malarie. 

Iscălitura clinică. a unei infecţii bacteriene o constituie puroiul în 
care, de cele mai multe ori se poate decela și agentul patogen al infecţiei. 

Diagnosticul de infecție mai poate fi bănuit sau constatat şi printr-o 
serie de semne de laborator indirecte, ca leucocitoza cu polinucleoză 
(mai ales în infecţii cu piogeni banali, mai rar în infecţii cu bacili gram- 
negativi), creşterea vitezei de sedimentare a hematiilor etc. şi semne 
paraclinice (radiologice şi altele), 

Diagnosticul etiologic al infecţiei se face prin examenul de labora- 
tor, care pune în evidență agentul patogen în cauză. 

-~ Diagnosticul în situații speciale (dificultütide 
diagnostic). Nenumărate situații din toate domeniile specialităţilorr 
medicochirurgicale pot pricinui erori de diagnostic : fie infecţii nedia- 
gnosticate sau greșit diagnosticate, fie alte afecţiuni neinfectioase, con- 
fundate in mod curent cu infecțiile. | 

Simptomatologia infecțiilor poate fi atipică, înșelătoare și greu 
de recunoscut într-o serie de situaţii speciale, cum ar fi acelea pricinuite 
de o reactivitate slabă sau anormală a bolnavului, ca la nou-născuţi, 
la persoane obeze, la bătrîni, în cadrul unor afectiuni metabolice grave 
ca uremia, diabetul, insuficienţa cardiocirculatorie, insuficiența suprare— 
nală sau tiroidiană, leucozele, anemiile severe, stările de șoc, colaps, 
comă, sau în urma unor tratamente medicamentoase cu anestezice, anal- 
gezice, depresive, corticosteroizi, cu imunosupresive etc., sau, în fine, în 
cazul unor infecţii cu evoluţie torpidă sau chiar inaparentă. 

Simptomatologia unor infecţii poate fi ștearsă, necaracteristică, 
torpidă, atipică şi cu totul anormală, atunci cînd bolnavul a fost tratat 
cu antibiotice. În această categorie intră diferite afecţiuni tuberculoase 
nediagnosticate şi tratate insuficient cu doze mici de tuberculostatice 
(granulii, tuberculoze renale, osteoarticulare sau ganglionare, meningiene 
etc... Tot în această categorie intră evoluţia atipică a unor sinuzite, 
otomastoidite, focare mici meningiene sau cerebrale, colecistite supu- 
rate, infecţii perirenale, retroperitoneale, pelviperitoneale, celulite nesu- 
purative şi multe altele ; de asemenea, tot aici intră și infecțiile decapi- 
tate prin antibiotice (sifilis, infecţii stafilococice etc.). 

După tratamente cu antibiotice pot apărea boli datorite acestar 
substanțe, cum ar fi fenomene alergice, dismicrobisme, enterite, micoze 
extensive şi chiar sistemice etc., care se confundă cu alte boli şi tratate 
în mod necorespunzător. 

O greșeală frecventă este aceea de a trata cu antibiotice o ente- 
rită produsă de antibiotice, pe baza unei antibiograme făcute din. scaun. 
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Încă mai regretabil este sü nu se recunoască din timp şi să nu se tra- 
teze de urgenţă enterita stafilococicü postantibiotice, cu atit. mai muit, 
cu cît. diagnosticul acestei afectiuni este relativ simplu, cu tripla con- 
ditie să ne gindim la ea, tulburarea să apară in urma administrării. orale 
a unor antibiotice cu spectru larg (de exemplu : tetraciclina) şi la exa- 
menul microscopic direct al scaunului să găsim flora normală colilormă 
înlocuită cu coci gram-pozitivi în grămezi. | 

Diagnosticul este deseori greu de făcut în infecţii profunde, loca- 
lizate în regiuni greu accesibile examenului clinic, mai ales dacă feno- 
menele inflamatorii locale sînt puţin zgomotoase sau chiar şterse. İn 
aceste cazuri diagnosticul poate rămîne în suspensie sau este chiar 
imposibil (se citează o serie de infecţii de focar în: sinusuri, cavităţi 
pneumatice ale urechii medii, flebite limitate, abcese subdurale sau 
cerebrale, focare mici de osteomielită vertebrală sau cu altă localizare, 
focare mici pleuropulmonare sau endocardice, septicemii lente, focare 
limitate renale sau perirenale, uteroanexiale, tromboflebite profunde și 
multe altele). 


Uneori, meningitele (mai ales, dacă se neglijează un examen com- 


' plet atent) pot scăpa nediagnosticate, fie fiindcă bolnavul nu se plinge” 


de cefalee, fie fiindcă atenția medicului este îndreptată către un alt sin- 
drom mai zgomotos. 

İn fine ò serie de boli mai rare pot rămîne nediagnosticate, fiindcă 
fie nu ne gîndim la ele, fie din cauza unui debut atipic sau a unei 
simptomatologii necaracteristice, cel puțin intr-unele faze ale bolii [astfel 
panariţiul cu virus herpetic al personalului sanitar, tetanosul localizat, 
infecțiile cu listerii, yersinii şi chiar unele infecții tuberculoase, tifice, 
rabice etc. ; malaria se manifestă deseori ca o boală febrilă, cu accese 
hipertermice ce pot simula un proces supurativ, dar actualmente la noi 
İn țară malaria autohtonă, de import sau posttransfuzională (cu Plasmo- 
dium malariae) este foarte rară ; deseori malaria este acuzată, pe nedrept, 
ca {iind responsabilă de accese febrile, care de fapt au altă cauză (infecţii 
urinare sau cu alte localizări, boli febrile neinfectioase etc.)l. Tot in 
această categorie intră infecțiile lente, subclinice, inaparente sau persis- 
tente cu listerii, yersinii, toxoplasme, virusul citomegaliei, rickettsii, unele 
forme de tuberculoză, sifilis şi chiar unele infecţii cu stafilococi. 

Diagnosticul diferenţial între afecțiunile infecțioase şi cele nein- 
feciioase este deseori dificil atunci cînd simptomatologia prezentată de 
bolnav poate fi întilnită in cele două categorii de boli. Astiel, febra, care 
este de obicei semnul cel mai caracteristic al infecţiei, poate lipsi în 
infecțiile torpide sau la bolnavii trataţi cu corticosteroizi. La aceştia din 
urmă, chiar şi semnele locale ale infecţiei (semnele de inflamație) pot 
fi deprimate, situaţie înșelătoare şi cu atît mai gravă, cu cît în timpul 
tratamentelor intense şi prelungite cu corticosteroizi se pot produce agra- 
väri. şi diseminări infecțioase, foarte grave, care au evoluat la început 
asimiptomatic, Dimpotrivă, febra poate fi prezentă în boli neinifectioase, 
ca boli de sistem, colagenoze diverse, afecţiuni cu substrat alergic sati 
imunitar, hemopatii acute, boli proliferative febrile, febre medicamen- 
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toase, atingeri ale cenirului termoregulator i ili i 
litice, hemoragii meningiene etc. Su ator İn dezechilibre hidroelectro- 
Fenomenele de inflamatie locală sau care 
locala sint intilnite şi intr-o serie de aTecTiuni neinfecti 
ce este de asemenea important, care se pot 1nrecta secund 
nare la cardiaci ; infarcte pulmonare ; intarcte cardiace, intestinale sau 
splenice ; pancreatite acute ; invaginaţii intestinale ; ruptură de sarcină 
extrauterină ; hemoragii interne ; colică hepatică şi renală ; İlebite me- 
dicamentoase , cistite de iradiatie : meningite de iritaţie ; hemoragii 
meningiene ; dermite de contact; accidente alergice, cu febră ; erupții ; 
adenopatii ; artropatii etc.). ” 
İn toate aceste cazuri există un triplu pericol : fie de a considera 
„un sindrom neinfecţios drept unul infecțios, fie invers, fie de a nu recu- 
noaşte imbinarea sau coexistenta unui factor neinfectios cu unul infecțios. 

Diagnosticul nu trebuie să se mărginească doar la încadrarea 
bolnavului într-o simplă categorie de afecţiuni, dar trebuie să cuprin- 
dă neapărat şi acele date care implică o anume sentință terapeutică 
suplimentară. În privința infecțiilor, pe lîngă diagnosticul de infecţie, 
localizare şi tip de evoluție, diagnosticul mai trebuie să cuprindă două 
noțiuni suplimentare, care vor implica anumite atitudini terapeutice 
şi anune, în primul rînd, dacă există țesuturi mortificate sau puroi (fie 
in locare circumscrise, fie difuz) — căci aceste situații implică asanarea 
focarelor — şi, in al doilea rînd, care sînt agenţii patogeni şi, mai ales, 
care este sensibilitatea acestora față de antibiotice sau chimioterapice, 
de acestea depinzind o eventuală indicație și alegerea unui tratament 
antimicrobian. 

În toate cazurile în care se poate recolta puroi sau produse suscep- 
tibile de a conţine puroi sau cel puţin un număr anormal de mare de 
polinucleare, germeni sau alte elemente necesare unui diagnostic, se va 
executa, neapărat, un examen microscopic. De aceea, se va examina nu 
numai macroscopic, dar şi microscopic, orice lichid de punctie, chiar 
dacă puncfia pare albă şi nu s-a putut extrage decît o cantitate inlimă 
de suc tisular, sau dacă s-a obținut doar sînge în aparenţă normal, sau 
un alt lichid (bilă, L.C.R. etc.) aparent nemodificat. Aceeaşi regulă tre- 
buie aplicată oricărei secretii sau scurgeri aparent normale sau eventual 
patologice ce provine dintr-o regiune eventual infectată (spută, aspirat 
“bronşic, bilă, urină, exsudat recoltat de pe o suprafaţă mucoasă, seroasă 
sau o plagă eventual infectată etc.). aa 

Cererea unui examen microscopic al acestor produse este indis- 
pensabilă şi trebuie să intre în reflexul oricărui medic, indiferent de 
specialitatea sa medicochirurgicală. | | i | 

Examenul microscopic este menit să ne dea, în primul rind, infor- 
mafii calitative, cantitative şi proporționale asupra elementelor figurate 
sau a altor produse găsite acolo (hematii, leucocite, polinucleare, mono- 
nucleare, celule parenchimatoase, celule anormale — eventual neopia- 
zice, paraziți, fibrină, mucus, pigmenți etc.). | 

Aceste informaţii sînt deseori hotăritoare' 1000: uu 
diagnostic şi pentru aprecierea evolutiei unei afectiuni. Examenul micro 
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scopic nu poate îi înlocuit cu nici un altul şi, de aceea, trebuie totdeauna 
executat în mod corect. 

Recoltarea corectă a produselor (ca şi a pieselor de biopsie) şi tri- 
miterea neîntirziată a lor în condiţii optime la laborator sînt indispen- 
sabile pentru obţinerea unui rezultat real şi, ceea ce este încă mai 
important, pentru evitarea prelucrării uneori îndelungate a unui pro- 
dus nereprezentativ sau neutilizabil şi obţinerea unor rezultate false, 
care ar putea induce în eroare pe medicul neavizat. 

“ Examenul microscopic mai este menit să pună, uneori, în evidenţă 
agenţii patogeni ai procesului morbid. Și în această situaţie este nece- 
sară o informare calitativă şi cantitativă (şi proporţională în cazul unei 
flore mixte), care nu poate fi obţinută prin alte metode de investigaţie 
(este drept că, uneori, din cauza unui număr prea mic de germeni, 
examenul direct poate fi negativ, în timp ce examenul cultural făcut 
în condiţii optime şi pe medii adecvate poate fi pozitiv). Examenul cul- 
tural necesită un- timp mai îndelungat şi nu furnizează informații asu- 
pra aspectului calitativ al germenilor ce nu se dezvoltă pe medii obiş- 
nuite de cultură (germeni foarte pretenţioşi, anaerobi, hemofili, spiro- 
chete, asocieri fusospirilare etc.) El nu va da informaţii nici asupra 
aspectului cantitativ al germenilor, decît în anumite limite şi, în fine, 
nu reproduce aspectul proporţional dintre elementele figurate şi germeni 
şi nici dintre diferiţi germeni, în cazul unor infecţii mixte cu germeni 
ce se dezvoltă inegal pe mediile de cultură folosite. 

Examenul microscopic mai permite, de multe ori, un diagnostic 
etiologic rapid, de certitudine, sau de mare probabilitate (de exemplu : 
b. Koch, bacteridie carbonoasă, stafilococi, pneumococi, meningococi etc.) 
și poate deseori să dea indicaţii asupra începerii unui tratament antimi- 
crobian (tratament antituberculos, antibiotice active asupra germenilor 
gram-pozitivi sau antibiotice active asupra bacteriilor gram-negative). 

Punerea în evidenţă a unei ilore mixte într-o cavitate care nu 
comunică direct cu exteriorul trebuie să ne facă să bănuim o legătură 
cu o cavitate naturală septică, în special cu tubul digestiv. . 


Cu toate că examenul microscopic este indispensabil, el nu este 
de obicei suficient, nivelul medicinei actuale necesitind executarea, în 
continuare, a unui examen cultural calitativ şi cantitativ, precum şi 
determinarea sensibilităţii germenilor crescuţi faţă de chimioterapice 
şi antibiotice (antibiogramă). 

De multe ori, mai ales dacă s-a putut executa corect asanarea 
chirurgicală a unui focar infecțios, tratamentul cu antibiotice este inutil, 
alteori tratamentul antimicrobian este instituit înainte de a se obţine 
rezultatul antibiogramei sau chiar, uneori, el este instituit în neconcor- 
danţă cu antibiograma. 'Aceasta nu înseamnă însă că antibiogramele 
pot fi neglijate, deoarece ele trebuie să mai aibă chiar şi în aceste cazuri 
un dublu rol: | 

= — acela de a îmbogăţi cunoștințele noastre asupra sensibilităţii 
germenilor intilniti de obicei în afecțiunile respective. De exemplu, in 
perioada x, în regiunea y, majoritatea infecțiilor prin avort septic sint 
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cu germeni rezistenti la z antibiotice şi 
antibiotice ; 

— acela de a permite corectarea, su 
eventuală a unui tratament instituit precoce 
nesatisfăcător. 

Executarea corectă a unei antibiograme 
critic şi, mai ales, transpunerea de la rezultatul în vitro la prescrierea 
tratamentului necesită, în plus, o oarecare tehnicitate Şi cunoștințe de 
specialitate. De aceea, este de recomandat ca în cazurile probl 


de obicei sensibile la w 


primarea sau suplimentarea 
ȘI care, pe parcurs, se arată 


, interpretarea ei cu simţ 


a, rapidă şi continuă între medicul curant, chirurg (sau, 
ului (dacă 


mentul multor altor boli, trebuie să îndeplinească aceleaşi reguli gene- 
rale, urmărindu-se următoarele etape : 

— Cunoaşterea bolii, a felului şi a întinderii procesului infecțios, 
a tendinţelor evolutive şi a complicatiilor ivite sau posibile ; s-a insis- 
tat asupra necesităţii de depistare a focarelor infecțioase şi de a se 
preciza dacă aceste focare conțin puroi, țesuturi mortificate, sfacele, 
sechestre sau corpi străini. De asemenea, avînd în vedere posibilitatea 
de a se recurge, fie ca tratament ajutător, fie ca tratament de bază, la 
antibiotice sau chimioterapice, este util ca diagnosticul complet să cuprin- 
dă şi diagnosticul etiologic al infecţiei şi, mai ales, recunoașterea sau 
determinarea sensibilităţii germenului în cauză faţă de antibiotice şi 
aceasta chiar dacă, graţie tratamentului aplicat sau evoluţiei spontane 
a bolii, antibioterapia devine inutilă : 

— cunoaşterea bolnavului, a modului său de a reacționa (uneori 
foarte zgomotos, alteori înşelător de discret) față de infecţie. Trebuie 
să apreciem dacă situaţia specială în care se află bolnavul (de exemplu : 
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bolnav socat sau sub influenţa unui tratament medicamentos) nu expli- 
că, eventual, aspectul clinic particular ce-l poate infatişa. De asemenea, 
trebuie să apreciem starea funcţională a diverselor organe, ţesuturi şi 
sisteme, inclusiv a sistemului imun competent ; 

— cunoaşterea mijloacelor terapeutice ce ne stau la dispoziţie, cu 
toate particularitötile lor, precum şi a “.—. de control al eficien- 
tei lor , 

— evaluarea complexă a cazului, in vederea alegerii cît mai judi- 
cioase a conduitei terapeutice (tactică şi tehnică) ; ı 

— aplicarea tratamentului propriu-zis, cu adaptarea lui in func- 
tie de bolnav şi de evoluţie ; 

— controlul tratamentului. 

Toate aceste etape pot fi de multe ori uşor de depăşit, alteori 
mai greu, necesitind după caz o colaborare uneori complexă a mai mul- 
tor specialiști şi mai multor metode de investigaţie clinică, paraclinică 
şi de laborator. În domeniul infecțiilor în chirurgie, ca de altfel și în 
celelalte situaţii, se naște de multe ori necesitatea recunoașterii unor 
limite de competenţă şi a unei ierarhizări a posibilităților terapeutice 
(atît în privinţa unor anumite intervenţii chirurgicale, cît şi în privinţa 
alegerii instituirii şi urmăririi tratamentelor cu antibiotice periculoase 
şi de excepţie). 

Sub denumirea de mijloace majore de tratament le desemnăm pe 
Ea i care, în anumite situaţii, sînt singurele capabile să vindece bol- 

avul. Aceste mijloace sînt următoarele : 

— repausul — eventual imobilizarea (spre exemplu, în unele infec- 
ţii din domeniul ortopediei). Amintim că repausul (eventual al unui plă- 
min prin pneumotorax) a fost odinioară un mijloc terapeutic indispen- 
sabil în unele forme de tuberculoză. İn multe cazuri repausul nu mai 
constituie actualmente un mijloc major de tratament, dar constituie 
foarte İrecvent un mijloc ajutător de mare însemnătate ; 

— tratamentul funcţiilor organice majore deficitare (respiraţie, 
circulaţie, echilibru hidroelectrolitic, funcţie renală, funcţii metabolice 
etc.). Într-adevăr, orice bolnav cu obstrücfia căilor aeriene, cu insufici- 
enţă respiratorie sau circulatorie severă, in comă metabolică ete., indi- 
ferent de ce altă boală sau infecţie mai suferă, nu va putea fi salvat 
decit prin redresarea prealabilă a acestor funcţii deficitare. În această 
categorie întră şi echilibrarea bilanturilor calorice, protidice, glucidice, 
lipidice, vitaminic şi hidromimeral şi ceea ce se înțelege în totalitate 
prin reanimare şi terapie intensivă , 


— asanarea focarului (sau a focarelor) infecțioase, fie prin extir- 
pare, fie prin golire, drenaj sau alt mijloc care asigură îndepărtarea 


țesuturilor şi a produselor patologice (în special a puroiului, dacă există), 


precum şi îndepărtarea eventualelor corpuri străine. Nu se poate con- 
cepe vindecarea unui proces infecțios, dacă există si persistă focare 
infecțioase neasanate fie în mod spontan (pe cale naturală), fie prin 
(sau ajutat de) metode terapeutice: diverse : 


— tratamentul antimicrobian, în special prin antibiotice sau 
chimioterapice şi, mai rar, prin mijloace biologice. 
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Mijloacele ajutătoare sau speciale de tr 
unor anumite situaţii sau sindroame sînt: 
cele, diureticele, cardiotonicele, antihistamin 
torie, corticoterapia etc. 


atament, adresate numa; 
anticoagulantele, fibrinoliti- 
icele, medicatia antiinflama- 


təl 


Tratamentul infecțiilor implică o serie de măsuri complexe. El va 
depinde, în primul rînd, de localizarea infecţiei şi de forma clinică 
in cauză. 

A. Infecţiile locale sau localizate (periferice, profunde, eventual] 
viscerale), fără corpi străini, fără țesuturi necrozate, fără supuratie, 
fără tendință extensivă, se pot vindeca uneori spontan, prin aplicarea 
unor tratamente locale nespecifice, sau prin utilizarea de antibiotice 
sau chimioterapice active faţă de germenul în cauză. Deseori, aceste 
situaţii sînt uşor de recunoscut și tratamentul lor este simplu. Alteori, 
diagnosticul este dificil (sau chiar imposibil, cel puţin la început), mai 
ales dacă există focare mici, ascunse, profunde şi puţin zgomotoase, 
neintovöröşite de fenomene inflamatorii intense. În aceste cazuri trâta-— 
mentul va fi uneori mult mai dificil. Cu toată tendinţa neextensivă a 


acestor focare, abordarea chirurgicală poate constitui singurul mijloc 
de a curma infecția, mər 


B. Infecțiile locale cu tendințe extensive sau cu tendință de dise- 


minare hematogenă, cu sau fără ţesuturi necrozate sau supuratii (fleg- 


moane, infecţii viscerale, infecţii uterine, pelviperitonite etc.) nu pre- 
zintă tendinţa spre vindecare spontană ; se va interveni, după caz, cu 
antibiotice active asupra germenului în cauză, prin asanarea chirurgi- 
cală a focarului, prin drenarea lui la exterior, sau prin întreruperea: 
căilor de legătură cu restul organismului (de exemplu : ligatură de vase). 
Se insistă asupra unei situaţii speciale care intră în această categorie, şi 
anume problema cateterelor în vase sau căi naturale. Utilizarea catete-- 
relor va fi evitată, pe cit posibil, ele constituind totdeauna un impor- 
tant pericol de infecţie şi, în cazul menţinerii unui cateter, o impot- 
tantă cauză de întreținere a infecției. 

Procentul ridicat al infecțiilor după cateterisme urinare şi catete- 
risme venoase are cel puțin meritul de a atrage atenția asupra acestui 
pericol real, dar mai ales asupra rolului covirşitor pe care-l are infec- 
tarea cateterelor dinafară — fie de pe piele sau mucoasele bolnavului, 
fie de pe instrumente sau obiecte, sau de pe mîinile operatorilor. 


De aceea, se vor respecta cu extremă strictețe regulile de asepsie" 
şi de îndată ce este posibil, se va suprima cateterul. Este bine ca, atunci 
cînd se scoate o sondă sau un cateter, să se facă examene bacteriologice 
microscopice directe şi culturale, pentru depistarea unor eventuali ger- 
meni ce s-ar găsi acolo. | .. 

İn cazul infecțiilor prin sonde sau cateter (mai ales cateter venos, 
mai frecvente în cateterizarea venelor profunde, cu catetere.. menținute 
mult timp pe loc, şi mai ales, dacă se neglijează supravegherea şi ingri- 
jirea foarte minuțioasă a locului de pătrundere a cateterelor), prima 
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măsură terapeutică va consta în scoaterea cateterului. Tratamentul anti- 
mierobian se va situa pe planul al doilea. 

C. Imfecţii locale cu focare supurate. Atitudinea terapeutică depin- 
de în aceste cazuri de numărul, localizarea și dimensiunea focarelor 
septice. 

Dacă focarele sînt foarte mici şi limitate, se produce uneori o 
vindecare spontană prin stingerea infecției, prin resorbtia focarului, prin 
închistarea lui, prin evacuarea spontană a puroiului către exterior sau 
într-o cavitate naturală care comunică cu exteriorul. 

Dacă focarul este unic, accesibil și, mai ales, dacă este mare şi 
dacă infecția are tendinţa să evolueze progresiv, extensiv, agravindu-se 
treptat, se recomandă asanarea focarului septic. Numai astfel se va 
obţine o vindecare definitivă. 

Asanarea unui focar bine delimitat, cu un conţinut lichid sau uşor 
lichefiabil, menţinut într-o cavitate ce poate fi umplută, sau colabată, 
sau redusă (de exemplu : colecţii purulente, empiem pleural etc.) este 
uneori realizată prin simpla punctie evacuatoare, completată cu aspira- 
ne (fie continuă, fie intermitentă), prin introducerea de substanţe mo- 
dificatoare și antimicrobiene sau irigare-aspirare. 

De multe ori, asanarea focarelor trebuie făcută pe cale chirurgicală. 
Este de observat că progresele chirurgiei actuale au extins posibi- 
lităţile de asanare a focarelor, chiar şi a acelora cu localizare profundă 
viscerală. 

Uneori, se practică o extirpare în bloc a focarului infecțios, ceea 
ce poate duce la o vindecare rapidă a infecției (lobectomii, pneumecto- 
mii, colecistectomii, nefrectomii și multe altele) ; se pot extirpa şi val- 
vulele cardiace infectate. 

Alteori, trebuie abordat însuși focarul septic pentru a proceda pe 
cale chirurgicală la asanarea lui (se desfăşoară în practică principala 
activitate a tratamentului chirurgical al infecțiilor, constituind ceea ce se 
înțelege de obicei prin „chirungia septică“). Este de reamintit că uneori 
și chirurgia aseptică nu este lipsită de pericolul infecţiei : astfel, spre 
exemplu, deschiderea intestinului gros eliberează în sala de operaţie un 
humaör de germeni mai mare, mai variat şi deseori mai periculoşi decît 
cei eliberaţi prin deschiderea unui flegmon gazos, care conţine de obicei 
un singur fel de germeni, de obicei sensibil la antibiotice ! 

Avînd în vedere importanţa covirşitoare a intervențiilor chirurgi- 
cale asupra focarelor septice, sînt de menţionat principalele reguli gene- 
rale de conduită care trebuie totdeauna respectate sau cel puţin avute 
în vedere. 


1. Este formal contraindicată exercitarea unor presiuni (puternice), 
a palpării profunde, îndelungate şi intempestive asupra unui focar septic 
(ca de altfel şi asupra unui eventual neoplasm) sau bănuit ca atare. 
Acestea sînt dureroase, de obicei inutile si, pe deasupra, pot mijloci pro- 
pagări sau diseminări infecțioase prin mobilizarea micilor trombuşi vas- 
culari. din venulele perifocale sau pricinui apariţia unor complicaţii 
locale grave, cu perforatii ale ţesuturilor alterate prin procesul infecțios. 
Mai mult, asemenea palpări puternice sînt dureroase şi, de cele mai 
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multe ori, nu furnizează chirurgului avizat mai multe date decît o pal 
pare delicată Şi, mai ales, o punctie exploratorie. 5 

Punetia exploratorie este mai valoroasă, ea putind fi hotăritoare 
pentru diagnosticul de supuratie și pentru localizar 
menea, de multe ori este de mare ajutor pentru d 
patogen în cauză. De obicei, punctia e 
mai” puțin susceptibilă de a favoriza diseminarea infecţiei. 
unei puncţii nu numai că se poate extrage puroi sau un alt 
dar se poate introduce pe această cale, în focar, fie antibiotice. fie en- 
zime proteolitice care ajută la asanarea focarului, 


exploratorie făcută într-un focar infecțios, cu scopul de a descoperi o 
colecție purulentă, chiar dacă este albă, determină uneori (printr-un 
mecanism greu de explicat) o schimbare în evoluţia bolii, care are drept 
urmare o vindecare sau ameliorare rapidă a infecţiei. 

Exercitarea unor presiuni asupra unui focar septic deschis este 
de asemenea contraindicată pentru aceleași motive menționate mai sus; 
evacuarea puroiului și a lichidelor septice din focar se face mai bine 
printr-o incizie corectă, un drenaj simplu sau cu aspirație eficientă (sau 
combinat cu o irigație), decît prin „stoarcerea“ puternică a focarului. 


2. Abordarea chirurgicală a focarului septic se realizează tinind 
seama de localizarea sa, de posibilităţile anatomice şi de preferinţele 
operatorului, dar, neapărat, şi de nevoia de a se evita infectarea unor 
anume formațiuni anatomice şi posibilitatea unei diseminări infecțioase 
și de a înlesni o eventuală instalare ulterioară a unui drenaj eficient. 


Într-unele cazuri speciale, cînd pericolul unei diseminări hemato- 
gene este foarte mare, se recomandă o intervenţie premergătoare sau 
concomitentă asupra vaselor tributare focarului septic (de exemplu : 
tromboflebite septice cu embolii septice secundare în plamin). 


3. Dacă focarul septic nu poate fi extirpat în întregime fără a-l 
deschide, el va fi incizat, evacuat şi drenat. 


-~ Incizia (dacă nu este întovărășită de manopere brutale) are un mul- 
tiplu rol terapeutic: scade tensiunea intrafocală, făcînd să scadă tot- 
odată şi durerea şi riscul de extindere a infecției şi posibilitatea de re- 
sorbtie a produselor toxice de origine microbiană sau a mediatorilor 
chimici endogeni ai febrei, ai inflamatiei şi ai şocului endotoxic. 

Teama de a mări prin incizie suprafaţa de resorbtie toxicoseptică 
a unui focar septic este total nejustificată, țesutul incizat, vasele san- 
guine și limfatice secţionate lăsînd să se scurgă spre exterior suc tisu- 
lar, sînge sau limf3, ceea ce formează un curent din interior către exte- 
rior (există foarte rare: excepţii, ca, spre exemplu, sectionarea venelor 
mari de la baza gitului sau plăgi penetrante toracice, la nivelul cărora 
se poate produce aspirația inversă). | 

Incizia va fi făcută în locul în care focarul infecțios este mai acce- 
sibil din punct de vedere chirurgical, dar de preferință în partea sa 
declivă. Este necesar să fie destul de largă, pentru a permite o bună 
explorare a focarului septic, pentru a descoperi eventuali diverticuli 
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sau cauze de întreţinere a infecţiei. Incizia va fi prelungită pînă la limi- 
tele focarului sau se vor face contraincizii în locurile declive, încît să 
se asigure un drenaj eficient. 

Evacuarea produselor septice din focarul infecțios, pe lîngă avantajele de- 
scrise mai sus, mai contribuie indirect şi la vindecarea infecţiei la bolnavii tratați 
cu antibiotice sau chimioterapice. Într-adevăr, acțiunea sulfamidelor este mult 
scăzută sau chiar anihilată de puroiul şi de peptonele acumulate in focar, in 
cadrul unor procese infecțioase supurative şi proteolitice. De asemenea, este de 
observat că într-un focar nedrenat se va afla, întotdeauna, un număr de germeni 
cu metabolism redus la extrem (germeni „bătrini“ ; germeni care se „odihnesc“ , 
germeni care „dorm“). Aceștia nu sînt influențați de antibiotice, care, după cum 
se ştie, spre deosebire de antiseptice, care denaturează proteinele, acţionează pe 
anumite trepte metabolice necesare creșterii sau multiplicării bacteriene. Astfel, 
germenii care vor supraviețui faţă de acțiunea antibioticelor pot, la un moment 
dat, să determine „reaprinderea“ infecţiei. În focarele bine drenate, în schimb, 
marea majoritate a germenilor ce infectează focarul sînt tineri, în plină multi- 
plicare, şi astfel mai sensibili la acţiunea antibioticelor. 

Eșecul unei chimioterapii sau antibioterapii se datorește, de multe ori, 
apariţiei şi selecţionării de mutante bacteriene rezistente. Frecvența (sau ratia) de 
apariţie a mutantelor este în general foarte mică, de ordinul 10765, Aceasta inseam- 
nă că într-un focar cu o populaţie bacteriană de, să zicem, un milion de germeni 
ar putea să se găsească un singur germen rezistent, ceea ce de obicei, nu poate 
fi considerat ca fiind periculos. Dacă însă într-un focar există o populaţie de un 
miliard de germeni (număr care, în practică, este de regulă cu mult depăşit în 
colecţiile purulente), aceasta înseamnă că, probabil, vor fi o mie de mutante rezis- 
tente, ceea ce are cu siguranță o mare însemnătate. 


Observatia, verificată de nenumărate ori, potrivit căreia antibio- 
ticele „nu prind“, „nu sînt active“ pe focare purulente nedrenate sau 
care conţin sechestre, sfacele sau corpi străini se explică de obicei prin 
fenomenele descrise mai sus, mai degrabă decît prin nepătrunderea anti- 
bioticelor în focar (ceea ce se produce, de fapt, mult mai rar decît se 
credea înainte). Toate metodele recomandate pentru „permeabilizarea 
focarului“ sint mult mai puţin active decît o incizie „bine făcută“ şi 
un drenaj eficient. 

Incizia şi drenajul eficiente constituie, de cele mai multe ori, ac- 
țiunea terapeutică de electie în focarele supurate, indiferent de felul 
germenului şi de sensibilitatea sau insensibilitatea acestuia la antibio- 
tice. De aceea, ne place să spunem : „bisturiul este cel mai bun anti- 
biotic“, acolo unde acesta poate fi utilizat asupra unui focar supurat. 

Focarele septice importante și grave, mai ales la bolnavi cu o 
slabă putere de apărare, dacă au o tendinţă extensivă şi ameninţă cu 
instalarea unei septicemii, trebuie incizate, chiar înainte de a se pro- 
duce o colectare perfectă, căci în aceste cazuri organismul nu face „chel- 
tuială“ spontană a unei îngrădiri a infecţiei şi orice temporizare poate 
fi fatală. | | 

Asanarea focarelor septice se va face prin îndepărtarea mecanică 
a puroiului, a țesuturilor mortificate şi, dacă există, şi a corpilor străini 
care s-ar afla acolo. 

Curötirea mecanică va trebui. uneori desăvirşită prin spălarea, 
eventual abundentă, a focarului cu lichide neiritante, uşor antiseptice, 
sau citeodată cu soluţii chimioterapice sau antibiotice. 
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. Eliminarea continuă a puroiului sau a lichidelor septice nou-for- 
mate, mai ales dacă sînt abundente, este de mare însemnătate. într-un 
asemenea produs numărul de germeni putindu-se dubla în 10—15 mi- 
nute şi înzeci în cca. o oră. Eliminarea este realizată prin simpla scurge- 
re a lichidelor septice potrivit legii gravitaţiei, în cazurile în care 
drenarea se face în punctul decliv al focarului infecțios. Cînd aceasta 
nu se realizează se va recurge, eventual, la plasarea unor tuburi de 
dren în fundurile de sac ale focarului septic. De multe ori însă este 
nevoie să se procedeze la o aspirație (discontinuă sau, mai bine, conti- 
nuă). Aspiratia va fi făcută cu o ușoară presiune negativă, bine con- 
trolată (folosind diferite dispozitive care asigură atît menţinerea presiu- 
nii negative dorite şi fac imposibil refluxul, printr-un sistem de supape). 
Aspiraţia continuă, dacă este realizată în condiţii bune, va avea oac- 
țiune favorabilă nu numai prin evacuarea lichidelor septice, dar şi prin 
favorizarea colabării cavităţilor supurate (dacă este posibil), ceea ce con- 
stituie un factor important în procesul de vindecare. | 

Aspiratia trebuie făcută cu o uşoară presiune negativă de 5—10.em 
H,O, rar mai mult, in raport cu debitul de producere a lichidelor ce 
trebuie evacuate şi în raport cu posibilităţile de expansiune al tesutu- 
rilor învecinate focarului septic. Dacă aspiraţia este prea intensă, ea 
are trei neajunsuri : mijloceşte apariţia unei hemoragii, produce o.ra- 
pidă astupare a tuburilor de dren prin aspirarea ţesuturilor învecinate 
“sau determină o aspirație de aer dinafară, ceea ce poate antrena în 
profunzimea plăgii germeni de pe tegumente. Primul neajuns este ușor 
de surprins şi de evitat, prin micșorarea presiunii de aspirație. Al 
doilea este de asemenea înlăturat dacă tubul de aspirație (care tre- 
buie să fie relativ subţire) este plasat în interiorul unui tub mai gros, 
cu periorafii multiple. Tubul de aspirație va evacua lichidele ce se 
acumulează în interiorul tubului gros, care menţine la o oarecare dis- 
tanţă țesuturile învecinate. În fine, al treilea inconvenient va fi înlă- 
turat prin scăderea debitului şi a presiunii de aspirație, facind-o să 
concorde cu producerea de lichide ce trebuie evacuate sau recurgînd 
la o instalare de irigare (discontinuă sau continuă) combinată cu as- 
pirafia. Debitul lichidului irigat trebuie să fie în concordanţă cu cel 
al lichidelor aspirate. 

__O irigare bine condusă trebuie să aibă, în primul rind, un rol 
mecanic de curăţire. Lichidul de irigare va fi constituit dintr-o solu- 
ție fiziologică, la care se adaugă, eventual, fermenti proteolitici, anti- 
septice ușoare (cloramină, clorhexidină, soluție apoasă slabă de nitrat 
de argint) sau antibiotice neiritante (nu trebuie să ne închipuim că 
acţiunea antimicrobiană a lichidului de irigare ar suplea drenarea me- 
canică defectuoasă). 

Drenarea (şi aspiraţia) din cavitatea peritoneală infectată şi, une- 
ori, dintr-alte focare septice prezintă mai totdeauna o serie de difi- 
cultăţi tehnice, fiindcă devine de multe ori rapid ineficientă. prin astu- 
parea drenurilor, cloazonări,. aglomerarea de epiploon, producerea de 
false membrane şi depozite de fibrină. 
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Aspiratia trebuie să fie „închisă“ pentru a evita, pe cît posibil, 
atît suprainfectarea plăgii dinafară, cît şi infectarea celor din jur cu 
germenii bolnavului. | 

Aspiratia trebuie astfel instalată, încît să împiedice refluxul cu 
o reinfectare din exterior sau din vasul colector. 

În intervenţiile pe pleură și căile urinare, drenajul închis este 
absolut obligatoriu. 

Pentru a obţine vindecarea unui focar infecțios, trebuie să se 
obţină nu numai scăderea şi eventual chiar dispariţia germenilor, dar 
și umplerea sau colabarea cavităţii patologice prin ţesut de granu- 
laţie, prin expansiunea ţesuturilor din jur, sau, uneori, prin acte chi- 
rurgicale (de exemplu : toracoplastie). În cazurile în care nu se poate 
realiza acest deziderat, vindecarea se obține mult mai greu. 

Toate intervențiile făcute asupra unui focar septic, ca incizia, 
evacuarea puroiului, drenarea, irigarea sau pansarea, trebuie făcute 
cu respectarea strictă şi riguroasă a regulilor de asepsie şi a regulilor 
antiepidemice (atît pentru apărarea celor din jur, cît şi, mai ales, pen- 
tru apărarea bolnavului). Concepţia potrivit căreia un bolnav „septic“, 
avînd „puroi“, nu mai riscă să se suprainfecteze este o concepție sim- 
plistă şi total greşită. Într-adevăr, dacă un ţesut sănătos incizat (de 
exemplu : un bolnav supus unei operaţii „aseptice“) se poate infecta, 
cu atit mai receptiv este un ţesut bolnav, care se poate suprainfecta. 
Iniecţiile mixte sînt in general mai grave şi mai rebele decît acelea 
cu un singur germen, mai ales dacă germenul de suprainfectie este un 
germen „de spital“, rezistent la antibiotice. 

D. Soluţiile de continuitate cu mare potenţial infecțios cuprind 
plagi de diferite feluri, accidente de circulaţie şi de muncă, plăgi pene- 
trante, fracturi deschise, plăgi penetrante abdominale, toracice şi altele, 
perioraţii intestinale, avorturi incomplete etc. În toate aceste cazuri, 
pe lingă tratamentul chirurgical impus de la caz la caz, trebuie avut 
în vedere şi prevenirea şi tratamentul. precoce al infecțiilor care se 
supraadaugă întotdeauna. Medicul. trebuie să judece care sînt trata- 
mentele complexe ce se impun în cazul respectiv: debridare, excizie, 
hemostază minuțioasă, curăţire mecanică, spălare cu soluţii fiziologice, 
uşor antiseptice, sau cu antibiotice; urmează apoi fie închiderea fără 
drenare, fie drenarea, fie lăsarea deschisă a plăgii. Alegerea antibioti- 
celor în aceste cazuri este dificilă și se va baza, în special, pe argu- 
mente de raţionament epidemiologic şi pe experienţa anterioară în 
cazuri similare. 

O situație specială o constituie mușcătura de cîine turbat. Cel 
mai eficient tratament cunoscut pină la ora actuală constă în spălarea 
mecanică abundentă a plăgii cu soluţii de detergenti în alcool 700/0 
sau, cel puţin, cu apă şi săpun, curățirea plăgii de eventualele ţesuturi 
fără vitalitate şi de cheaguri de sînge, deschiderea plăgii și lăsarea 
ei să singereze, pentru ca să se asigure o spălare din interior către 
exterior. Plaga nu va fi suturată. Profilaxia va fi apoi completată după 
caz cu sero- şi vaccinoprofilaxie, conform dispoziţiilor Ministerului 
Sănătăţii. O situaţie oarecum similară o constituie plăgile bănuite .a 
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fi tetanigene. İn aceste cazuri, pe lingă asanarea obligatorie a plăgii, 
medicul va proceda fie la o injecție de rapel cu anatoxină tetanică, fie 
la seroprofilaxie conform dispoziţiilor Ministerului Sănătăţii, care tre- 
buie cunoscute şi aplicate in mod obligatoriu de către medie (p. 38). 

E. Imfecţii locale întreţinute de prezența unor corpi străini. Orice 
corp străin pätruns in organism cu ocazia unei plăgi penetrante sau 
unei intervenții chirurgicale (fire de sutură, proteze vasculare sau val- 
ve artificiale, şuruburi, plăci sau broşe metalice utilizate in osteo- 
sinteze, tuburi de drenare a lichidului cefalorahidian în cazuri de hidro- 
cefalie etc.), chiar dacă este infectat cu o cantitate minimă de germeni 
(de 100 și chiar de 1000 de ori mai puţini decit ar putea fi suportati 
în țesutul respectiv nelezat), poate produce și întreţine infecţii ce nu 
se vindecă decît după îndepărtarea sa. 

F. Infecţiile de suprafaţă, in regiuni accesibile, pun problema cu- 
rățirii mecanice a acestor suprafețe, eventual spălarea, aplicarea locală 
de substanțe modificatoare și, uneori, de substanţe antimicrobiene. În 
această categorie intră unele infecţii cutanate, infecţii ale conjuncti- 
velor şi chiar ale unor mucoase şi seroase ce beneficiază de un trata- 
ment local (completat de cele mai multe ori, şi de un tratament 
general). 

Arsurile prezintă o situaţie specială, cu probleme terapeutice 
grele și în parte controversate (p. 195). Suprafețele arse sint extrem de 
receptive la infecţii, ceea ce justifică utilizarea tuturor măsurilor de 
protecție antiinfecţioasă. Cu toate precauţiile luate, arsurile se supra- 
infectează mai totdeauna cu o serie de germeni, cum ar fi streptococii 
(combătuţi cu folos prin penicilina G), stafilococii (deseori stafilococi 
„de spital“) (combötuti cu peniciline semisintetice rezistente la peni- 
cilinază — de tipul meticilinei sau al oxacilinei) şi enterobacteriaceele, 
în special, bacili piocianici. O serie de antibiotice, ca polimixina B 
sau colistina, kanamicina, neomicina și gentamicina, sînt deseori active 
Tata de bacilii piocianici, dar aceste antibiotice sînt toxice in adminis- 
trări intramusculare şi chiar aplicate local, pe suprafeţe mari, pot 
produce resorbții toxice. Acestea permit, mai mult sau, mai puţin 
rapid, selectionarea unor mutante rezistente. Carbenicilina, mai puţin 
toxică, este însă de obicei mai puţin activă, necesită doze foarte mari 
și permite, de asemenea, selectionarea relativ rapidă a unor mutante 
rezistente. Din aceste motive, se recomandă un tratament „prin rotaţie“, 
cu schimbarea periodică a antibioticelor, ceea ce însă ar prezenta ris- 
cul să se producă în serviciu selectionarea unor mutante multirezis- 
tente. Se mai utilizează comprese impregnate cu o soluţie de nitrat de 
argint 0,5% sau cu o cremă cu 11,20/) mefenid-acetat (Sulfamylon E = 
MarianilQ), rezervind antibioticele cazurilor şi numai momentelor în 

care există un mare risc de diseminare septicemică. 

Se atrage atenţia asupra pericolului pe care-l implică aplicarea 
locală pe plăgi, de instilatii vezicale etc. de acid boric, pentru comba- 
terea infecției cu bacili piocianici. Acidul boric este puţin activ, dar 
toxic şi, avînd în vedere numărul relativ mare de morţi prin intoxi- 
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care cu acid boric, acesta din urmă trebuie scos din arsenalul tera- 
peutic. | | 
Utilizarea judicioasă, în infecțiile in suprafaţă, a curăţirii meca- 
nice, schimbarea frecventă sau, dimpotrivă, rară a pansamentelor, spă- 
larea suprafeţei infectate :cu diferite soluţii, aplicarea de antiseptice 
sau de antibiotice şi adaptarea continuă a mijloacelor de tratament în 
funcţie de felul bolii şi de momentul ei evolutiv constituie o problemă 
grea, căreia nu i se poate da o soluţie universal valabilă... zi | 
~ G. Cazuri particulare de spectalitdte. İn afara regulilor generale 
Şi a situaţiilor amintite mai sus, medicul va trebui să facă faţă la o 
serie de situaţii speciale, în funcţie de 'localizarea infecției şi de forma 
clinică, (infecţii amigdaliene, otomastoidiene, sinuzale, pleuropulmonare, 
unele infecţii ale căilor biliare, ale aparatului urinar, ale sistemului 
osteoarticular, problema infecțiilor la arşi, problema abdomenului acut 
etc.). Toate aceste situaţii particulare ridică o serie de probleme spe- 
ciale, cum ar fi necesitatea imobilizării (pentru a grăbi vindecarea) sau 
a mobilizării (în scop terapeutic sau de recuperare), indicatia operato- 
rie, a momentului operator a tratamentelor combinate adjuvante etc. 


Descoperirea, abordarea şi drenarea corectă a focarelor septice 
este unori grea sau chiar imposibilă. Chirurgia septică este o speciali- 
tate ingrată, și cere, din partea chirurgului, o bună cunoaştere a ana- 
tomiei, fiziopatologiei, o practică îndelungată, multă experienţă, cum- 
pătare, bun-simţ, imaginaţie, pentru a găsi soluţia cea mai bună. El 
trebuie să aibă răbdare, să posede un spirit „ingineresc“, să fie fami- 
liarizat cu noţiuni de mecanică şi de hidrodinamică şi, în fine, să poată 
colabora în mod eficient, după caz, cu medici din alte specialităţi me- 
dicale și paramedicale. 

H. Tratamentul complex chirurgical şi cu antibiotice. Un aspect 
care merită să fie discutat este acela al rolului antibioticelor ca trata- 
ment premergător sau ajutător într-o serie de afecţiuni chirurgicale. 

În cazurile în care agentul patogen este cunoscut şi este cunos- 
cută de asemenea și sensibilitatea sa la antibiotice, este bine ca inter- 
ventia . chirurgicală să fie precedată, întovărășită şi urmată de o tēra- 
pie antimicrobiană eficientă. Durata şi intensitatea tratamentului 
depind de felul infecţiei în cauză : | | l 

— un bolnav cu o tuberculoză pulmonară cavitară, insensibil la 
tuberculostaticele uzuale şi la care se indică o intervenție chirurgicală 
va fi tratat cu un tuberculostatic de excepție sau de „releu“, care are 
toate şansele să fie capabil să scadă simțitor numărul bacililor tuber- 
culoşi, dar a cărui acțiune nu va depăşi mult 1—11/: lună, timp în 
care se pot selectiona mutante rezistente şi la acest tuberculostatic ; 
este de dorit ca intervenția chirurgicală să fie efectuată în timpul de 
eficiență a tuberculostaticului ; | | 
= — un bolnav cu infecţie urinară cu un germen sensibil la un 
anumit antibiotic, dar care suferă de o litiază pentru care trebuie in- 
tervenit,. Un tratament antimicrobian poate scădea in mod trecător 
numărul de germeni, düf fără a produce o vindecare a infecţiei. În 
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acest caz este indicat să se înceapă tratamentul antimicrobian abia cu 
12 ore inaintea intervenţiei, avînd în vedere posibilitatea selectionörii 
rapide (într-o treaptă) a mutantelor rezistente : l 

— un bolnav cu cardită reumatismală, la care trebuie făcute ex- 
tracţii dentare pentru infecții apicale. Cunoscînd frecvența infecțiilor 
cu streptococus viridans în aceste cazuri și riscul mare de însămînţare 
endocandică, se va face un tratament de acoperire cu penicilină şi 
streptomicină, început cu 6—12 ore înaintea intervenției. 


Situatiile sînt mai dificile atunci cînd nu se cunosc germenii în 


cauză şi deci nu se cunosc şi nici nu se pot bănui sensibilităţile lor la 
diferitele antibiotice. RA à 

În aceste cazuri trebuie luat în considerare riscul calculat al bol- 
navului netratat, riscul calculat la bolnavul la care se administrează 
un antibiotic inactiv faţă de germenul în cauză, dar care poate fi aler- 
gizant Şİ care poate selectiona o floră rezistentă, foarte periculoasă şi 
șansele de a beneficia de o acoperire activă cu un antibiotic. Dacă pri- 
mul factor din această ecuaţie este oarecum apreciat de către un medie 
cu experienţă, ceilalți factori sînt în continuă evoluție. La începutul 
erei antibioterapiei, șansele de'a avea un rezultat favorabil erau mai 
mari ca acum, cînd numărul antibioticelor a crescut, cînd știm că aso- 
cierile de antibiotice sînt frecvent antagoniste şi cînd numărul tulpi- 
nilor microbiene sensibile la antibioticele uzuale este in descreştere. 
Spre pildă, unele antibiotice „cu spectru larg“, ca tetraciclina sau clo- 
ramfenicolul, nu au de obicei nici o acţiune față de bacilii piocianici, 
deseori nici asupra klebsielelor și a proteilor şi sînt active abia faţă 
de. 40—600/, din celelalte tulpini microbiene ce se găsesc acum în ma- 
jJoritatea spitalelor. 


Actualmente, pentru majoritatea operaţiilor aseptice, dacă se res- 
Decta cu stricteţe regulile de asepsie, administrarea profilactică de anti- 
biotice are mai multe dezavantaje decît avantaje. 


Cu cît riscul postoperator al infecţiei este mai mare, cu atît este, 
teoretic, justificat să se facă o acoperire cu antibiotice. În ceea ce pri- 
veste alegerea antibioticelor însă, este greu să se emită o părere uni- 
versal valabilă, căci opţiunea pentru un anume antibiotic va depinde 
de -probabilitatea statistică de infectarea cu germeni sensibili faţă de 
diferite antibiotice. Este bine ca fiecare serviciu să-şi ţină la zi o sta- 
tistici a infecțiilor, cu specificarea caracterelor de sensibilitate la anti- 
biotice a germenilor mai des întîlniţi. În felul acesta se capătă o indi- 
caţie asupra antibioticelor eventual active. În lipsa unor asemenea in- 
formaţii, se va recomanda fie clasica asociere de penicilină G + strepto- 
micină — a cărei sferă de acţiune se îngustează pe an ce trece —, fie 
asociere de ampicilină + oxacilină. Este contraindicat să se înceapă la 
întîmplare un tratament cu antibiotice de excepţie, care vor fi utilizate 
numai în cunoștință de cauză, 

Pentru acoperirea riscului pe care-l prezintă infecțiile într-unele 
intervenţii de durată, laborioase și care comportă timpi septici, se re- 
comandă ca bolnavii să primească în timpul acestora o perfuzie intra- 
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venoasa cu doze mari, bactericide, de penicilină (10—40 milioane/u.), 
sau de cefaloridină, sau cefalotina (3—4 g). 

Infecţiile bronhopulmonare necesită probleme speciale de drenaj 
bronşic, de medicatie bronhodilatatoare, de explorare funcţională, une- 
ori bronhoscopie, antibiogramă (greu de interpretat), indicație opera- 
torie, tactică operatorie şi asociere eventuală sau obligatorie de anti- 
biotice. 

În infecțiile căilor biliare se pune deseori problema utilizării de 
antibiotice. Alegerea antibioticelor trebuie făcută tinind seama de ur- 
mătoarele deziderate : să fie active (sau probabil active) față de ger- 
menul în cauză şi să se poată realiza în ficat şi căile biliare concentra- 
ţii cît mai mari de antibiotice. Trebuie observat că antibioticele care 
se elimină și se concentrează mult în bilă (penicilina, ampicilina, tetra- 
ciclina, eritromicina, rifampicina etc.) pot fi inoperante, dacă funcţia 
de eliminare biliară este mult deficitară (de exemplu: in caz de 
icter) ; ultimele două antibiotice devin în aceste situaţii chiar, pînă la 
un anumit punct, hepatotoxice. 

Administrarea antibioticelor prin tubaj duodenal sau chiar direct 
în căile biliare (cu ocazia unei intervenţii chirurgicale), cu speranţa de 
a realiza o terapie antimicrobiană superioară celei obţinute prin admi- 
nistrarea pe cale orală sau parenterală, este cu totul iluzorie. | 

„În infecțiile acute ale căilor biliare, mai ales în cazurile de litiază 
și colecistită acută, utilizarea antibioticelor trebuie limitată, în timp, 
la minimum necesar pentru a permite o intervenţie chirurgicală în 
condiții mai bune, fără a depăși de obicei 1—4 (8) zile, căci, printr-o 
temporizare mai îndelungată, se permite o organizare perifocală (depo- 
zite de fibrină, aderente, acumulare de epiploon, eventual modificări 
scleroase etc.), care îngreuiază în mod considerabil actul operator, com- 
promitind totodată şi calitatea rezultatului. 

Credem că temporizarea exagerată a unei intervenţii chirurgi- 
całe (dacă aceasta este necesar) este o greșeală mai mare decît aceea 
de a nu se prescrie deloc antibiotice înainte de operaţie. 

Infecţiile urinare pun și ele o serie de probleme de atitudine şi 
tactică terapeutică. Medicul trebuie să aibă în vedere, în acţiunea sa 
terapeutică, care este poarta de intrare şi mecanismul infecţiei urinare, 
care este localizarea infecţiei în aparatul urinar şi care sînt cauzele 
de persistentaü sau de reinfectie. Dacă recurge la chimioterapice sau 
antibiotice, va tine seama de : nivelurile ce se obtin in parenchimul 
renal şi in căile urinare; efectul bactericid sau numai bacteriostatic 
ce se poate obține; pH-ul optim de activitate al medicamentelor uti- 
lizate ; posibilitatea ivirii unor acțiuni adverse, atunci cînd se adminis- 
trează: mai multe medicamente în același timp [de exemplu acid nali- 
dixic (Negram) şi Nitrofurantoin] ; iuteala cu care se pot selectiona 
tulpini rezistente ; durata posibilă a unui tratament (cît de mult este 
tolerat) ; cît de frecvente şi cît de grave pot fi accidentele toxice sau 
alergice la care sînt expuși bolnavii. 


Amintim valoarea mare a diurezei forțate (atunci cînd este posi- 
bilă şi nu este contraindicată din alte motive) şi obligativitatea de a 
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se instala, atunci „Cînd sondarea este indispensabilă şi totdeauna cînd 
aceasta este posibilă, un drenaj închis, uneori completat cu o irigare 
intermitentă, tot închisă. 

În meningitele acute bacteriene cu punct de plecare hematogen 
sau dintr-un focar de vecinătate (de exemplu : otic), eventual cu abces 
cerebral sau cu hidrocefalie etc., problemele de tratament sînt de ase- 
menea foarte complexe pentru a se judeca ce anume revine tratamen- 
tului chirurgical, medical sau antimicrobian. 

Evacuarea lichidului cefalorahidian purulent este justificată ca 
acțiune antiinfecțioasă, dar poate crea neajunsuri hidrodinamice. Ad- 
ministrarea de antibiotice in spaţiul subarahnoidian (bineînţeles de an- 
tibiotice neiritante și în doze tolerabile) asigură niveluri antimicrobiene 
locale foarte mari, dar difuziunea antibioticului pe toată suprafaţa 
infectată este imperfectă şi deseori iluzorie. 

Administrarea intravenoasă rapidă a unor doze mari de penici- 
lină (peste 10 000 000 U.), mai ales dacă bolnavul este oliguric, reali- 
 zeaza în caz de meningită o permeabilitate crescută a „barierei« hema- 
toencefalice, niveluri mari de antibiotic la nivelul encefalului şi în 
lichidul cefalorahidian ce pot fi periculoase (convulsii, comă, moarte). 

Asocierea penicilină + cloramfenicol, recomandată deseori în me- 
ningite, poate conduce la rezultate nemultumitoare, din cauza antago- 
nismului dintre aceste două antibiotice. Ampicilina în doze de 0,3—0,4 
g/kilocorp/24 de ore este de multe ori antibioticul care are mai multe 
şanse de a fi activ în lipsa unei informări precise în privința germe- 
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bioterapie, este nevoie de multe ori să se recurgă la tratamente aju- 
tătoare, de stimulare, tratamente complementare, adjuvante, sau la tra- 
tamente simptomatice, în funcție de afecțiunea în cauză şi mai ales 
în funcție de particularitötile bolnavului ce trebuie îngrijit. 


ANTIBIOTERAPIA 


Un loc foarte important și-a cîştigat în ultimul timp tratamen- 
tul antimicrobian cu chimioterapice şi antibiotice. El poate avea doar 
un rol ajutător (sau chiar neglijabil) în cazurile în care obținem vin- 
decarea spontană sau prin asanare chirurgicală a focarului septic. Alte- 
ori însă, şi mai ales în cazurile infecțiilor cu focare multiple, focar sau 
focare inaccesibile chirurgical, sau în infecțiile sistemice, tratamentul 
cu chimioterapice sau antibiotice capătă un rol hotăriîtor. 

Antibioticele şi chimioterapicele, ca şi celelalte metode terapeu- 
tice, au indicaţii şi limite de aplicare ce sînt de obicei, bine precizate. 
Succesele obţinute prin aceste substanţe într-unele cazuri au determi- 
nat supraestimarea rolurilor și neglijarea limitelor, a inconvenientelor 
şi a accidentelor pe care le pot produce. l 

Regulile de bazü ale tratamentului cu antibiotice şi chimiotera- 
pice se referă la multe elemente. 
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Acest tratament poate fi folosit ca element antiinfecțios de ` bază 
sau ca adjuvant în lupta contra infecțiilor ; rareori este indicat ca dəəə 
filactic impotriva unei eventuale infecţii. 

- Antibioticele” şi 'chimioterapicele sînt indicate 'niimai în əə 
în Care boala este pricinuită de multiplicarea (mai ales rapidă) germe- 
nilor sensibili la aceste substanţe şi in special în infecțiile diseminate 
sau în acelea ce se produc în organe sau ţesuturi ce nu pot fi asanate 
prin alte mijloace. Ele mai sînt încercate, pînă la proba contrarie, şi 
cînd bănuim că sînt îndeplinite condiţiile de mai sus; mai sînt folo- 
site, ca adjuvante, şi în tratamentul infecfiilor ce se produc: în focare 
accesibile, asanabile chirurgical, cu condiţia ca germenii în cauză: să 
fie sensibili la aceste substanţe. 

Profilactic, antibioticele şi chimioterapicele sint utilizate numai 
atunci cînd există pericolul mare, acut (pe termen limitat), al unei in- 
fecții grave, cu un anume germen, de sensibilitate constantă faţă de 
un anumit antibiotic sau chimioterapic (condiţii rar îndeplinite). În 
lipsa lor, profilaxia este făcută la întîmplare, avînd mari șanse de in- 
succes şi de obicei inconvenientele, aproape sigure, depășesc eventua- 
lele beneficii. 

Știind că antibioterapia implică, pe lîngă unele beneficii, şi o 
serie de factori de nesiguranţă. inconveniente precoce sau/și tardive 
pentru bolnavi şi chiar pentru cei din jur (de exemplu: accidente to- 
xice, alergice, selecţia unor tulpini rezistente), este bine ca de fiecare 
dată cînd se începe un asemenea tratament să se cîntărească bine indi- 
catiile, posibilităţile de succes şi de insucces şi riscul calculat al tra- 
tamentului. 


Antibioticele şi chimioterapicele nu au acţiune antivirală; nu pot 


face altceva, chiar în cele mai bune condiţii, decit să stînjenească mul- 
tiplicarea germenilor sensibili, ceea ce nu implică vindecarea bolii ! 
(.Minimumul ce trebuie cerut de la pompieri este să lupte împotriva 
focului, iar maximumul ce li se poate pretinde este să-l stingă, ceea 
ce nu implică reintregirea fizică şi funcţională a clădirii arse 1“) 

Dacă infecția este pricinuită de germeni ce nu sînt sensibili la 
antibiotice, ea nu va putea beneficia (ba dimpotrivă !) de antibioterapie. 

: Contraindicaţii : antibioticele în general (şi un anume antibiotic 
în “0 sint contraindicate in infectiile pricinuite de germeni insen- 


sibili, la bolnavii alergici la antibioticul respectiv şi la cei la care ris” 


cul calculat al inconvenientelor (toxice sau de altă natură) întrece pe 
cel al eventualelor beneficii. m. 


“Tratamentul cu antibiotice trebuie meini atunci cînd avem 
dovada ineficientei sale şi, mai ales, cînd se dovedeşte nocivitatea sa. 


, Pentru ca folosirea unui medicament să poată fi justificată, trebuie să ştim 
ce este (să-l putem identifica cel puţin prin denumirea lui), la ce este bun şi cüm 
se comportă în organism. 

Avind în vedere numărul mare de denumiri comerciale şi confuziile ce pot 
rezulta, se recomandă să se utilizeze numai drogurile purtind denumirea comună 
internațională, iar. denumirile comerciale să poată fi recunoscute! prin însemnarea 
lor cu litera R (spre exemplu: tetraciclina şi ampicilina sînt denumiri comune 
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internaţionale, in timp ce Reverin® — Solvocilin și Penbritin ® sînt: denumiri 
comerciale). Cunoaşterea unei substanțe mai trebuje să cuprindă unele insuşiri 
fizice şi chimice ale ëi şi în special rezistenţa la căldură, acizi, sucuri digestive 
precum şi condițiile şi durata de conservare, cu păstrarea însuşirilor antimicto- 
viene sau degradarea în produse.nocive, ı 

Antibioticele şi chimioterapicele sînt utile prin acţiunea lor antimicrobiană 
Pentru folosirea la maximum a aceștei proprietăţi trebuie să cunoaştem spectrul 
antimicrobian al antibioticului, precum şi rezultatul antibiogramei agentului pato- 
gen al bolnavului. | . 

Acţiunea antimicrobiană a unui antibiotic față de un anume germen trebuie: 
studiată din următoarele puncte de vedere: mod de acţiune (bacteriostatic sau 
bactericid) ; condiţii de acţiune (abundența germenilor, faza lor de multiplicare 
sau repaus, mediul în care se petrece interacțiunea germen-medicament Şİ, în spe- 
cial, prezenţa sau absenţa de sînge, puroi, enzime diverse, pH etc.) ; durata mi- 
nimă de contact pentru a avea o acţiune; intensitatea de acţiune! (deosebit de 
importantă în prima indicație de tratament). 
| Acţiunea antimicrobianü a unui antibiotic sau. chimioterapie este limitată 
din cauza rezistenţei bacteriene, care poate fi de mai multe feluri A 

— rezistență naturală, de speță (de exemplu : bacilul tuberculos are o reżis- 
tent3 naturală față de penicilină) ; 

— rezistență primară, cînd o tulpină sălbatică a unei specii microbiene, de 


obicei sensibilă la un antibiotic este rezistentă (de exemplu : printre tulpinile de 


bacili tuberculoşi aflate la populația din regiunea X, in anul cutare, se aflau 5°% 
tulpini rezistente la streptomicină) ; l 

— rezistență dobîndită, cînd o tulpină microbiană în anume condiții, devine 
rezistentà (rezistența se poate produce prin adaptare, dar mai ales prin selecția 
mutantelor rezistente, care apar cu o frecvență de ordinul 1/1 000 000 de germeni, 
sau prin transfer de factor de rezistenţă prin convieţuirea cu alti germeni, even- 
tual de alta speţă, rezistenți. În cadrul acestui fenomen trebuie cunoscute tipul de 
rezistenţă (într-o treaptă unică mare, ca la streptomicină ; în mod progresiv, ca la 
penicilină, sau intermediar), iuteala de instalare şi gradul de rezistență dobindita. 
intr-o populaţie de germeni sensibili se vor găsi totdeauna. cîțiva care pot fi tem- 
porar neinfluenfati de antibiotice, aflindu-se în repaus metabolic (germeni care 
se „odihnesc“, care „dorm“) ; 

— în privinţa gradului de rezistenţă, din punctul de vedere al clinicianului, 
nu importă acele creşteri de C.M... ce depăşesc niveluri maxime posibile în 
organism. .. 

„Relativ la un anume antibiotic ne interesează şi dacă există o rezistență. 

încrucișată față de altele, iar relativ la germen dacă acțiunea unui antibiotic poate 
fi completată sau, dimpotrivă, inhibată de acțiunea altui antibiotic sau altui medi- 
cament pe care am dori să-l administrüm concomitent. Este vorba de antibiotice: 
sinergice (excepţional), aditive, indiferente (destul de des), antagoniste, compati- 
pilitütii sau incompatibilităţii. | 

Mai trebuie să cunoaștem o serie de însușiri farmacologice : l 

— ce căi de administrare pot fi folosite : orală, subcutan3 (practic niciodată ), 
intramusculară, intravenoasă, subarahnoidian3, locală (plăgi, seroase, ţesut con- 
junctival etc.). Folosirea unei anume căi este condiţionată de toleranţă, de posibi- 
litatea de resorbţie şi, uneori, de condiţiile de persistentü a antibioticului sub 
forma sa biologic activă ; i 


. — ce doze se pot administra : trebuie avute în vedere doza minimă activă 
și doza maximă tolerată (eventual doza toxică !), doza de atac sau doza de încăr- 
care, doza de întreținere, doza/24 de ore, doza/administrare şi doza totală pentru 
un tratament, İn alegerea dozelor ținem cont de vîrstă, starea fiziologică (gestație, 


„1 Intensitatea de acţiune se apreciază în concentraţia minimă inhibitorie 
(C.M.I.) şi concentrația minimă bactericidă (C.M.B.) de antibiotic față de germenul 
studiat, în condiţii standard, de preferinţă cît mai apropiate de acelea ce se gaüseşc 
în organism. Aceste concentraţii se exprimă de regulă în micrograme (ug); rar 


în unităţi biologice (u.) la mililitru. l 
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alăptare) şi patologică (in special insuficiența renală, hepatică, afecțiunile siste- 
melor hematopoietic, nervos etc.) ; 

© — ritmul de administrare este în funcţie de viteza de eliminare-inactivare 
a antibioticului și eventual şi de viteza de multiplicare a germenului : 

© — în infecțiile acute (cu multiplicare rapidă de germeni) se preferă admi- 
nistrări la intervale mai scurte, decit în infecțiile cu evoluţie prelungită, cu ger- 
meni care se multiplică mai lent ; teoretic, ritmul de administrare va fi astfel ales, 
încît să se menţină în organism (la nivelul conflictului între germen şi macroor- 
ganism) un nivel antimicrobian cît mai ridicat (uneori chiar bactericid), dar totuşi 
nenociv (deziderat ce poate fi cel mai bine atins prin perfuzii intravenoase con- 
tinue). De cele mai multe ori facem un compromis intre efectul antimicrobian 
maxim pe care am dori să-l obţinem şi pisibilitatile de aplicare (sau de comoditate 
de aplicare) a antibioterapiei, rürind intervalele dintre administröri, recurgind la 
injecții i.m. sau la administrări orale. İn infecţii ușoare, cu germeni foarte sen- 
sibili, se poate face un tratament discontinuu (de exemplu : injecții de penicilină 
G la 8 şi chiar la 12 ore, în unele infecţii cu streptococ 8-hemolitic). Dimpotrivă, 
în infecţii grave (septicemii, endocardite etc.) vom recurge la perfuzii continue 
sau la tratament combinat. Ritmul de administrare şi doza/24 de ore vor fi neapărat 
adaptate la capacitatea bolnavului de a elimina antibioticul. În cazul antibioticelor 
cu eliminare renală (marea lor majoritate), dacă funcţia renală este redusă la 
jumătate, intervalul dintre administrări se va dubla şi deci şi doza/24 de ore se 
va reduce în consecinţă. Copilul imatur, nou-născutul şi în mai mică măsură cel 
în creștere au o capacitate renală de eliminare a antibioticelor (şi deseori şi de 
metabolizare hepatică) scăzută faţă de cea a adultului ; şi la bătrîni rinichiul are 
mai întotdeauna un oarecare grad de scleroză, de care trebuie să se ţină seama ; 

— absorbţia sau resorbfia de la locul de administrare este totală și rapidă 
sau parțială şi conditionala [de exemplu: ampicilina, oxacilina, penicilina V, 
administrate pe stomacul gol, se absorb relativ bine (80—600/)), în timp ce pe 
stomacul plin absorbţia este insuficientă ; penicilina G, meticilina, eritromicina 
etc., administrate oral, sînt nactivate de sucul gastric ; alte antibiotice (strepto- 
micina, kanamicina, polimixina, colistina etc.) nu sînt inactive de sucurile diges- 
tive dar nu se absorb din intestin] ; 

— nivelurile de antibiotic în organism sînt hotăritoare pentru efectul tera- 
peutic [avînd în vedere că o parte din antibiotic se află într-o formă inactivă 
(cuplat cu proteinele), interesează nivelul biologic activ, nivel antimicrobian la 
iocul de multiplicare a germenilor]. Nivelul antimicrobian variază în timp, cres- 
cind după administrare şi scüzind între administrări, pe măsură ce antibioticul 
difuzează, se inactivează sau se elimină. Nivelurile antimicrobiene vor oscila deci 
între niveluri maxime şi minime. Timpul care se scurge pentru ca nivelul unui 
antibiotic să ajungă la jumătate sau timpul de înjumătățire (Tg) este caracteristic 
pentru fiecare antibiotic în parte, dar este influențat de posibilitățile de elimi- 
nare-inactivare ale bolnavului (de exemplu: în cazul antibioticelor cu elimi- 
nare renală Tıp se prelungeşte, cu cît funcţia renală este mai redusă) : 


— distribuţia antibioticelor in organism este inegală (nivelurile de antibio- 
tie nu sînt egale în toate sectoarele) ; din motive practice se ia ca referință nivelul 
din sînge, față de care se apreciază nivelurile în restul organismului. În general, 
antibioticele nu pătrund deloc, sau foarte puţin în umorile ochiului, sistemul nervos 
central, lichidul cefalorahidian ; pătrund greu în oase, cavitățile pneumatice ale 
craniului și țesutul adipos; ele pătrund mai bine în țesutul conjunctiv normal, 
mușchi, plümin, ganglioni limfatici şi splină ; se pot concentra în ficat, rinichi. 


1 În privinţa nivelurilor se mai iau în consideraţie nivelul de antibiotic total 
și liber (necuplat) ; nivelul de antibiotic biologic activ semnifică de cîte ori acţiunea 
antimicrobiană a produsului cercetat (de exemplu : ser sanguin) este mai mare 
decit concentraţia minimă inhibitoare (C.M.I.) de antibiotic pentru germenul în 
cauză [mai este cunoscut şi sub denumirea de indice sau nivel de eficiență inhi- 
bitorie (N.E.I.), eventual chiar bactericid (N.E.B.)1. În tabelul 1—I este redat exem- 
plu a 4 bolnavi al căror nivel de antibiotic total în sînge ar fi de 10 ug/ml, dintre 
care unul primește penicilină G, altul meticilină, al treilea oxacilină şi al patrulea 
kanamicina, Şİ care ar fi infectati cu acelaşi stafilococ sensibil la penicilină. 
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İn störile patologice, distributia antibioticelor va fi modificată 
meningite acute permeabilitatea barierei hematoencefalice crește , în afecțiuni he 
tice cu tulburări de eliminare biliară sau în afecțiuni renale cu insuficiență . 
cufiva, concentraţia Şi eliminarea antibioticelor prin aceste organe sint scăzute), 
Ne interesează în unele cazuri şi nivelurile de antibiotice ce se obţin in 
salivă, secreția bronșică, bilă, urină, scurgeri patologice ete. Dacă aportul de anti- 


(de exemplu : în 


TABELUL 1—7 


— ———.... 


Nivel de antibiotic | 


Bolnav Antibiotic sugn) r Kəsə 
Total | Liber 
1 Penicilină G 10 6 500 
2 Meticilină 10 7 2 
3 Oxacilină 10 1 5 
4 Kanamicină 10 8 0,8 


biotic este mai mare decît eliminarea sau dacă eliminarea scade din diferite motive 
(de exemplu : diureză scăzută), se produce acumularea medicamentoasă, cu o creş- 
tere periculoasă (toxică) a nivelului. 

Prelungirea nivelului de antibiotice se obţine prin frînarea absorbției (,,me- 
dicamente-depozit“), prin stînjenirea eliminării (concurența la nivelul rinichiului 
între antibiotic şi alt drog), prin producerea unui „circuit intern“ (antibiotice cave 
se elimină prin bilă şi se resorb din tubul digestiv), prin faptul că unele antibio- 
tice sau chimioterapice rămîn în mare parte și pe un timp îndelungat cuplate “cu 
profeinele serice. 

Eliminarea din organism a majorităţii antibioticelor se face prin urină, în 
mai mică măsură, prin fecale, bilă, salivă şi lapte. În cazul unor scurgeri patolo- 
gice sau în cazul unei epurări extracorporeale, o parte din antibioticul din orga- 
nism se va elimina pe această cale. De remarcat că majoritatea antibioticelor se 
elimină prin urină în concentraţii mult superioare acelora din sînge şi că activi- 
tatea lor biologică este mult influenţată de pH-ul urinar. Astfel, penicilinele, 
acidul nalidixic, nitrofurantoina sînt mult mai active în mediul acid ; streptomi- 


> 


cina, kanamicina, tetraciclina, eritromicina sînt mai active în mediul alcalin. 


Se va lua în consideraţie toleranța digestivă, cea locală, în plagi, conjunc- 
live, seroase (peritoneu, sinoviale, spaţiu subarahnoidian, în contact cu sistemul 
nervos central), intramuscular3, intravenoasă. 


Antibioticele şi chimioterapicele produc uneori fenomene toxice, nefrotice, 
ototoxice, neurotoxice, hepatotoxice, medulotoxice şi fenomene alergice (erupții 
de diferite tipuri, edeme, eritrodermii, febră medicamentoasă, fenomene de tipul 
„bolii serului“ și şocuri anafilactice ce pot fi, uneori, chiar mortale). 


Multitudinea medicamentelor utilizate ca antibiotice şi chimiote- 
rapice sînt împărţite în familii (substanţe înrudite din punct de vedere 
chimic, cu acţiuni antimicrobiene asemănătoare, de obicei cu rezis- 
tență încrucișată între ele şi care au obișnuit acțiuni farmacologice . de 
acelaşi fel) şi categorii (substanțe care se grupează după acțiunea lor 
comună față de diferite tipuri de infecție). 

Familia sulfamidelor cuprinde substanțe care înlătură un meta- 
bolit esențial pentru o serie de germeni, şi anume acidul paraamino- 
benzoic. Ele sint bacteriostatice, au un spectru relativ larg şi pot fi 
administrate per os (uneori Şi i.v., excepțional i.m.: niciodată. intrara- 
hidian, soluţiile fiind puternic alcaline şi iritante). Se constată persis- 
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tenţa incrucişata (şi alergia incrucişata) între toate suifamidele. Deose- 
birea dintre o sulfamidă și alta o semnează intensitatea de acţiune (spre 
exemplu : sulfatiazolul, sulfametina şi sulfametoxazolul sînt de cca. 
90—125 de ori mai active decit sulfanilamida) şi iuteala de elimi- 
nare (To). 

Rezistenţa la sulfamide se instalează relativ lent (această posi- 
bilitate trebuie avută în vedere mai ales în cursul tratamentelor infec- 
tiilor cu bacili gram-negativi). 

Reprezentanţii acestei familii care se utilizează in ţară sînti: 


— Sulfatiazol-ul este relativ toxic, alergizant, produce des cris- 
talurie ; soluţia injectabilă este puternic alcalină şi iritantă ; este rare- 
ori utilizat (la adult 6—8 g/24 de ore; la copil 0,1—0,3 g/kilocorp), în 
prize egale/24 de ore ; 

— Plurisulfan-ul, amestec de trei sulfamide , 

— Sulfizoxazol-ul (Neoxazol) este foarte activ, relativ bine tole- 
rat, eliminarea făcîndu-se ceva mai lent (Tọ = 5—6 ore); doza zilnică 
este de 4—6 g la adult (0,1—0,2 mg/kilocorp la copil), administrată in 
4—6 prize egale/24 de ore ; 

— Sulfametin-ul, foarte activ şi bine suportat, are o eliminare 
urinară lentă (T,, = 37 de ore); doza de încărcare la adult este de 1,5 
(ziua 1), apoi se va prescrie 1 g în zilele a II-a şi a IlI-a, doza de în- 
treţinere în zilele următoare este de 1/2 g , 

— Plisulfan-ul, Sulfafenazol-ul (Orisul), au aceleași calităţi şi în- 
suşiri ca şi precedentul, dar o eliminare ceva mai rapidă , se prescriu 
în doze de 11/2—2 ori mai mari; 

— Sulfacetamida, soluţie neutră, este utilizat in oftalmologie , 
.  — Salazopirina se recomandă in colitele ulceroase (2—6 g/24 
de ore). 

Familia penicilinelor cuprinde o serie de substanţe împărţite în 
subfamilii, în funcţie de posibilitatea de administrare orală, de a re- 
zista la penicilinaza stafilococilor şi de activitatea asupra bacililor 
gram-negativi. Penicilinele sînt active numai în faza de multiplicare 
bacteriană, putînd fi în anumite condiţii bacteriostatice şi bactericide 
(optim, într-un mediu uşor acid — pH = 6). Există o rezistenţă incru- 
cișată între membrii aceleiași subfamilii şi de obicei, dar nu întotdea- 
una, şi o alergie incrucişatö între toţi membrii familiei. 

Toate penicilinele se elimină repede, sub formă activă şi în con- 
centraţie mare, prin urină şi prin ficat. 

__ Timpul de înjumătățire fiind in general mic, este necesar pentru 
menţinerea unor niveluri înalte de penicilinemie să se recurgă la per- 
fuzii sau la administrări la intervale scurte. În tratamentul infecțiilor 


! În relații cu familia sulfamidelor sînt: Mefenid-ul sau Marfonil-ul (cu 
apreciabilă acţiune locală asupra streptococilor, anaerobilor şi frecvent faţă de 
piocianic) şi Trimetoprim-ul (în asociere cu o sulfamidă este cunoscut sub denu- 
mirea de Septrin sau Bactrin, indicat in doze de 2—3 g/24 de ore, in infectii pul- 
monare, urinare, febră tifoidă şi stări septice). | 
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cu germeni İoarte sensibili (de exemplu : streptococi 8-hemolitici Öl 
grupa A) administrările se pot distanța, fără a scădea efectul terapeu- 
tic. Dacă se stinieneşte eliminarea renală prin 
tentă de probenecid (Tardin) sau de penicilină V, se pot menţine în 
singe niveluri mai mari şi persistente de penicilină. 

Administrarea orală a penicilinelor trebuie să se facă pe stoma- 
cul gol, cu 30 de minute inaintea prinzului următor ; im., administra- 
rea este dureroasă, citindu-se chiar necroze musculare 1a concentra- 
tiile mari ; i.v. sînt bine suportate şi netoxice 1 [30—50 g (50—75 000 000 u./ 
24 de ore], dar dacă bolnavul suferă de insuficiență renală sau menin- 
şită acută, atunci se pot produce accidente serioase. 

Penicilinele sînt alergizante și pot determina accidente anafilac- 
tice grave și chiar mortale. 

Faţă de penicilină instalarea rezistenței germenilor (selecţia mu- 
tantelor rezistente) se face lent pentru germenii gram-pozitivi, gram- 
negativi şi de loc pentru Treponema pallidum. Față de bacili gram-ne- 
gativi rezistența la ampicilină este mai rapidă. 

Principalii reprezentanți ai acestei familii, utilizați în tară, sint: 

— Penicilina G [sarea de potasiu (mai dureroasă) şi de sodiu (mai 
bine tolerată)], labilă la acizi şi la penicilinaze, cu eliminare renală ra- 
pidă (To de cca 1/2 oră) (activă față de cocii gram-pozitivi şi negativi : 
nu este practic activă faţă de bacilii gram-negativi) : 

— Procain-penicilina (Efitard = Procain-penicilină G 300 000 u + 
penicilină G.K. 109 075 u) are un timp de înjumătățire mai lung ; 

— Benzatin-penicilina (Moldamin) este o penicilină cu resorbtie 
lentă, realizind niveluri scăzute, dar persistente, care pot dura 4—8 şi 
chiar mai multe zile ; 

— Penicilina V este rezistentă la acizi (poate fi administrată per 
os), labila la penicilinaze, avînd în rest aceleaşi însușiri ca penicilina G; 

— Meticilina este labilă față de acizi (nu poate fi administrată 
decit i.v. sau î.m.), dar relativ rezistentă faţă de penicilinaza majori- 
tatii stafilococilor producători de penicilinaze. Doza zilnică la adult este 

de cca. 4—6—15 g/24 de ore. Poate fi nefrotoxică (albuminurie şi chiar 
hematurie) şi produce, relativ frecvent febră medicamentoasă ; 
| — Ozacilina este rezistentă la acizi şi la penicilinaza marii ma- 
jorităţi a stafilococilor producători de penicilinază. Doza la adult este 
de 3—6 g/24 de ore (i.v., i.m. sau oral); 

— Ampicilina este rezistentă la acizi; nu rezistă la penicilinaza 
stafilococilor ; este activă față de o serie de bacili  gram-negativi 
(B. coli, Proteus), dar nu faţă de bacilii piocianici. Doza la adult este 
de 3—6 g/24 de ore (i.v., i.m. sau oral) : 

— Pyopen-ul (carbenicilina) are, spre deosebire de precedenta, o 
oarecare acţiune faţă de bacilul piocianic, este labil fata de acizi şi pe- 
nicilinaza stafilococilor. Dozele i.m. sînt diferite : 4 g/24 de ore în in- 
fecţii urinare ; 15—30 g/24 de ore în infecțiile sistemice, 


1 La dozele mari de penicilină i.v. se va utiliza numai sarea de sodiu sau 
95% sare de sodiu şi 5%, de potasiu. 
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Familia oligozaharidelor şi aminoglicozidelor cuprinde antibiotice 
bacteriostatice şi bactericide cu acţiune aditivă (uneori chiar sinergică 
cu penicilinele), active faţă de germeni gram-pozitivi şi gram-negativi, 
toxice (neurotoxice, ototoxice, nefrotoxice), cu index terapeutic scăzut 
(doza activă relativ puțin mai mică decît doza nocivă), care, adminis- 
trate oral nu se absorb decit in mică măsură şi permit o selecţionare 
rapidă (uneori chiar în 24 de ore) de mutante rezistente. 

Eliminarea se face pe cale renală (coeficient de epurare asemă- 
nötor cu al creatininei), timpul de injumătățire la bolnavul cu o func- 
tie renală normală, fiind de cca. 3—6 ore. Administrarea în 4 injecții 
la 6 ore interval asigură o concentrare eficientă, fără a atinge niveluri 
periculoase, în timp ce injectarea intravenoasă rapidă poate fi pericu- 
loasă prin depăşirea nivelului tolerat. În caz de insuficiență renală se 
vor micşora dozele şi se vor prelungi intervalele de administrare. 

Principalii reprezentanți ai acestei familii, utilizați în țară, sînt: 

— Streptomicina-sulfat în doză de 1—2 g/24 de ore la adult, im., 
pe timp limitat (10 zile, pentru 2 g/24 de ore, şi 100 de zile pentru 
1 g/24 de ore), controlîndu-se eliminarea urinară şi apariția tulburărilor 
vestibulare ; dihidrostreptomicina nu mai este recomandată ; 

— Pantotenatul de streptomicină (Strepancil) (streptomicină-sul- 
fat -+ pantotenat de streptomicină, în proporție 8/2) ar fi mai bine 
tolerat (ototoxicitate mai redusă) ; 

— Kanamicina va fi administrată i.m. (la adult 1 g/24 de ore; 
doză divizată in 4 injecții la 6 ore interval, lără a depăşi doza totală 
de 10 g şi o durată de tratament de 10—12 zile); germenii rezistenți 
la kanamicină sînt de obicei rezistenți şi la streptomicină, dar nu 
invers ; 


— Neomicina (Negamicina) poate fi administrată oral în doze de 
2—6 g timp de 5—10 zile şi chiar mai mult; local1, se vor utiliza 
soluțiile de 10%/%s—1%o, fără a depăşi de obicei doza de 0,1 g/24 de ore. 
Administrarea parenterală pentru infecții sistemice sau infecții uri- 
nare este contraindicată. 


Familia polipeptidelor ciclice se aseamănă cu precedentele prin 
acțiunea bacteriostaticü şi chiar bactericidă față de bacilii gram-ne- 
gativi (nu însă față de acei gram-pozitivi), prin faptul că aceste sub- 
stante nu se absorb aproape deloc din tubul digestiv, că administrate 
parenteral pot fi active în unele infecții sistemice şi urinare (eventual 
și in meningite) cu germeni gram-negativi, prin faptul că sînt toxice 
(în special nefrotoxice), că au un indice terapeutic scăzut (doza activă 
fiind puţin inferioară dozei nocive) şi că permit selectionarea rapidă a 
mutantelor rezistente. Se deosebesc însă de ele, asocierea cu penici- 
linele fiind de obicei antagonistă. 


— Polimizina B este recomandabilă mai ales în infecţii digestive, 
per os în doză de 4250 000 u./24 de ore, la adult ; 


___ A Amestecul neomicină + bacitracină este cunoscut sub numele de Neba- 
cetin (aplicaţii locale). 
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— Colistina (Colimicina) se găseşte in tablete a 250 000 U., pen- 
tru administrare orală, numai in afectiuni digestive ; doza zilnică la 
adult şi la copilul mare este de 4—6 tablete/24 de ore. Intramuscular 
doza zilnică este de 50—100 000 u./kilocorp, divizată în 3—4 injecții. 
Nu se recomandă tratamente cu o durată mai mare de 10—15 zile şi 
se va face un control medical riguros (albuminurie, insuficientă renală). 

Familia tetraciclinelor este formată din bacteriostatice nu foarte 
active, dar cu spectru larg, cuprinzînd cca. 60—8004 din tulpinile de 
germeni gram-pozitivi, gram-negativi, rickettsii, micoplasme şi bedso- 
nil, această familie cuprinde un mare număr de derivați şi preparate 
care au rezistenţă incrucişatü între ele şi se deosebesc numai prin 
unele însușiri farmacologice. Tetraciclinele se administrează oral, avînd 
o toleranţă digestivă de obicei mulţumitoare, mai ales dacă sînt inge- 
rate o dată cu alimentele; resorbtia este bună şi eliminarea se face 
prin urină, bilă și scaun. Nu se vor administra tetracicline la femei 
gravide şi la copii mici (defecte de osificare, dinţi galbeni). 

Tetraciclinele difuzează bine în ţesuturi, inclusiv în spaţiul intra- 
celular, ceea ce explică acțiunea lor asupra rickettsiilor. De obicei nu 
străbat în concentraţii suficiente bariera hematoenucefalic3. 

Tetraciclinele, administrate pe cale bucală, produc deseori un 
dezechilibru al florei intestinale şi favorizează apariția  canidiidiozei 
bucale, anogenitale și intestinale. Uneori, apare o invazie intestinală cu 
statilococi „de spital“ producind enterita toxicoseptică, extrem de se- 
vera, deseori chiar mortală, dacă nu este recunoscută la timp şi tra- 
tată in mod corespunzător. Permit selectionarea unor tulpini rezistente ; 
nu produc rezistenţă încrucișată față de antibioticele din alte! familii, 
cu excepţia, inconstantă, a cloramfenicolului. Asocierea tetraciclinelor 
cu penicilinele este contraindicată, observindu-se deseori o acțiune 
antagonistă. 

— Tetraciclina (drajeuri şi capsule operculate) se administrează 
per os (2—4 g/24 de ore, la adult ; 12—50 mg/kiloconp la copil) ; 

— Tetraciclina complex conţine tetraciclină şi vitamine din com- 
plexul B; 

— Solvocilin-ul (rolitetraciclina =  ReverinE)este prezentat în 
fiole a 0,300 g, echivalînd cu 0,250 g tetraciclini : se administrează 
intravenos în doza totală de 0,500—0,750 g, excepţional 1,5 g/24 de 
ore ; deși se obţin niveluri sanguine mai mari, efectul terapeutic nu 
este practic superior celui obținut prin administrarea de 3—4 g tetra- 
ciclină oral. Se va recurge la administrarea intravenoasă atunci cînd 
cea orală este contraindicată sau imposibilă ; la bolnavii cu icter sau/și 
leziuni hepatica poate fi hepatotoxică ; se contraindică formal admi- 
nistrarea intrarahidiană ; 

— Vibramicina se găsește in flacoane cu capsule a 100 mg. Doza 
zilnică de atac este de 0,2 g/24 de ore şi cea de întreţinere de 
0,1 g/24 de ore, la adult (la copil, 2—3 mg/kilocorp). 

Familia cloramfenicolului. Cloramfenicolul este un bacteriostatic 
cu spectru larg (cca. 60—800/ din tulpinile de germeni gram-pozitivi, 
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gram-negativi şi rickettsii). Această grupă cuprinde mai mulţi derivati 
cu aceeași acţiune şi cu rezistență încrucișată, diferentiindu-se între 
ei prin unele proprietăţi fizice şi farmacologice. Cloramfenicolul stră- 
bate bariera hematoencetalică ; prezintă difuziune celulară foarte bună ; 
cca 90%, se inactivează în ficat, restul eliminindu-se prin urină, sub 
formă activă. 

Cloramfenicolul administrat pe care orală produce desecri un 
dezechilibru al florei intestinale și favorizează infecția cu Condida. 
Este medulotoxic (la 2—3 săptămîni după o cură de cloramfenicol 
— mai ales dacă se depăşeşte doza totală de 25 g sau dacă se fac 
tratamente repetate cu cloramfenicol — se pot observa anemii aplas- 
tice, uneori ireversibile, cu sfirşit letal; din cauza acestor accidente, 
este drept rare, dar posibile, se recomandă restringerea la maximum a 
indicaţiilor şi a utilizării acestui antibiotic) şi permite selectionarea 
de tulpini rezistente, fără a produce rezistenţă încrucișată cu anti- 
biotice din alte familii, cu excepţia inconstantă, a tetraciclinei, 

Asocierea cloramfenicol + peniciline este contraindicată, obser- 
vîndu-se deseori o acţiune antagonistă. 

Principalii reprezentanţi ai acestei familii utilizați la noi în 
tara sînt : | 

— Cloramfenicol, în drajeuri și capsule operculate a 0,250 şi 
0,125 g, este recomandat în administrare orală; doza zilnică este de 
2—4 g la adult (25—50 mg/kilocorp la copil) ; 

— Cloramfenicolul-palmitat, nefiind amar, este condiţionat în 
suspensie pentru administrarea orală la copii (o -linguritü corespunde 
cu cca 125 mg cloramienicol) , 

— Cloramfenicol hemisuccinat de sodiu. (Hole corespunzatcare cu 
1 g cloramfenicol). Ca atare substanța nu este activă, dar se elibeneaza 
cloramfenicol activ in urma unui proces enzimatic produs în ficat; 
de aceea, nivelurile sanguine sînt de obicei mai joase şi mai incon- 
stante decît după administrarea orală de cloramfenicol, Se va recurge 
la cloramfenicol hemisuccinat, numai cînd calea orală este contrain- 
dicată sau imposibilă. 

Familia macrolidelor (a eritromicinei) cuprinde antibiotice bac- 
teriostatice şi în oarecare măsură şi bactericide (activitate maximă în 
mediul ușor alcalin). Active asupra germenilor gram-pozitivi şi a mico- 
plasmelor prezintă o oarecare activitate şi asupra bacililor gram-ne- 
gativi. Relativ labile faţă de sucul gastric, au o absorbție relativ buna, 
dar diferită, după cum tubul digestiv este gol sau nu. Difuziunea tisu- 
lară este relativ bună ; nu străbat bariera hematoencefalică. Eliminarea 
se face prin bilă și urină, Pot avea acțiune hepatotoxică, mai ales dacă 
se administrează doze mari la bolnavi cu icter sau leziuni hepatice 
anterioare. Maocrolidele nu prezintă de obicei rezistenţă incrucişata faţă 
de antibioticele din alte familii, dar pot avea o acţiune antagonistă 
fata de peniciline. 
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— Eritromicina în drajeuri enterosolubile este întrebuințată pen- 
tru administrarea orală; doza zilnică la adult este de 2—3 ovp 
(30—50 mg/kilocorp) ; ă 

— Eritromicina-propionat, tablete, pentru administrarea orală, 
este superioară în privința absorbției, care este mai constantă şi mai 
completa : ' 

— Eritromicina-lactobionat este prezentată în flacoane echiva- 
lente cu 0,300 g eritromicină-bază : de dizolvat İn apă distilată sau 
soluție glucozată, dar nu în soluție salină izotonă, întrucît precipită 
(administrare i.m. sau i.v.); 

— Erythroped, granule pentru suspensie, se administrează per- 
oral copiilor. 

Familia nitrofuranilor cuprinde chimioterapice bacteriostatice şi 
bactericide active asupra germenilor gram-pozitivi şi gram-negativi, 
vibrionilor şi Trichomonas-ului ; greu solubile, pot fi aplicate local și 
administrate oral ; permit realizarea unor niveluri utile în tubul diges- 
tiv, dar, resorbtia fiind slabă, nivelurile sanguine sînt scăzute. de 
obicei ineficiente. Substanțele se elimină prin rinichi şi se concentrează 
în urină, unde realizează niveluri antimicrobiene ; sînt relativ toxice 
(neirotoxice, polinevrite). 

Selectionarea mutantelor rezistente se face relativ lent; există 
rezistență încrucișată între membrii acestei familii, dar nu faţă de 
celelalte chimioterapice sau antibiotice. Deseori există o acțiune net 
antagonistă față de acidul nalidixic (Negram). : Dintre reprezentanţii 
acestei familii cităm : 

—  Nitrojurantoina (Furadantin) se administrează oral [doza la 
adult este de 0,300 g/24 ore (0,400 8/24 de ore); la copil, cca 
5—10 me/kilocorp, divizată in 3—4 prize] ; în urină nitrofurantoina 
atinge concentraţii utile (se va acidifia urina pentru a spori acţiunea 
antimicrobiană). În doze de 0,100—0,050/24 de ore, poate fi presorisi 
vreme îndelungată ; 

— Furazolidon-ul (Furoxon) este prezentat în comprimate a 
1,100 g, pentru administrare orală ; doza la adult esta de 0.400 g/24 
de ore. 

Menţionăm unele antibiotice si chimioterapice care nu se înca- 
drează în familiile descrise, dar care sînt incluse în nomenclatorul 
nostru : 

— Novobiocina, antibiotic bacteriostatic și în oarecare măsură şi 
bactericid, activ asupra germenilor -gram-pozitivi, inclusiv stafilococii 
producători de penicilinază, poate fi administrată per os (2—4 g/24 de 
ore, la adult ; 0,02—0,05 g/kiloconp, la copii), im., sau i.v. 

— Negram (acid nalidixic) este un chimioterapice bacteriostatic 
si in oarecare măsură bactericid, activ față de bacilii gram-negativi. 
Se administrează exclusiv oral (la adult 3—4 g/24 de ore, la început, 
apoi 2 g/24 de ore, divizate in 4 prize, timp de 10—14 zile), cu nive- 
luri relativ mari în urină şi scaun, mai activ în mediul acid, produce 
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TABELUL 


Antibiotice şi ehimioterapiee de aplicare locală pe tegumente, pla qi, mucoase 
(cu excepţia conjunetivei), cavităţi naturale, seroase (cu excepția meningelui) 


i— V 


c —— — — — — “€ “C —“—“ O 


"T, | i tarita 

4 tice şi Tezu- „_ İCavitati i _ 

.— a — Müucoase | Plăgi asur... Seroase Observatii 
Sulfamide (în special — Da Da Da Da | În pulbere sau soluţii aplicate 
Sulfacetamid) Pi local 
Mefenid (Marfanil) — Da Da Da Da | Idem ca pentru sulfamide 
şi Sulfatolamid Se utilizează aceleaşi soluţii ca şi 
(Marbadal) i pentru injecții intramusculare 

Peniciline | sau mai diluate de 5—10 ori 
Doze 1/10—1/20 din doza zil- 
nică, in funcţie de spaţiu in 
cauzü 

Oligazaharide, amino-1 — Da Da Da Da Idem. Atenţie la efectul curari- 

glicozide și polipep- zant asupra diafragmului al neo- 
tide ciclice micinei și al substanţelor înru- 
dite. 
Atenţie la doza totală (eventual 
toxică)! i 
Macrolide — | Da — | Da (Da) | Idem. Utilizare limitată. 
Pulberi, unguente, pomezi, soluții 
1—2—5% 

Tetracicline — Da — | Da (Da) | Idem. Utilizare limitată 

sep | -—. 

Cloramfenicol — (Da) — | (Da) | (Da) | Foarte rar indicat; cloramfenico- 
lul administrat oral (sau paren- 
teral) difuzează foarte bine în 
țesuturi și umori 

Bacitracina singură — Da Da Da Da | Soluţie, pomezi, unguente, spray, 

sau asociată cu neo- pulberi 250 -500--1 000 u/ml 

micina (Nebacetina), 

eventual cu cortico- 

steroizi 

iat SE e ee a ai 

Nitrat de argint — (Da) | Da Da — Solutie 1/10 000 —1/1 000 

(soluţie in apă disti- 

lată) 

əəə 11... o —-. 
Cloramină — — Da (Da) — Soluţie 0,2—1% 
3 əəə : i 
Clorhexidină Da 1 (Da) İ Da İ Da — 1 Pe piele, soluţie de 0,5% (even- 

(Hibitane) tual in alcool 70% ş) pe unele 
mucoase (exemplu mucoasa vezi- 
cală), soluţie de 0,02% ; pe plăgi 
soluţie de 0,05% 

a ——-1.-.l...02.5.5..3.7507069 .....— 
Stamicina Da | Da İ (Da) 1 — — | Pulbere foarte fină 


Atenţie la pH-ul soluţiilor în care se dizolvă antibioticele. 
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TABELUL 1—yi 
Antibiotice şi chimioterapice de aplicare locală intrarahidian şi intracisternal ` 


II Sia aa ANDI 
Administrare intrarahidiană (intracisternul 1/4—1/10 din 
doza, intrarahidianā ) 


Antibiotic İn paranteze dozele la copil 'Tolerantă 
Penicilină G 5 000 —15 000 u. Mediocră ; uneori 
[1 000—2 500 în 5—10 (2 ml o dată pe zi, maxi- iritantă ; în doze 
mum 3 zile)] mari convulsi- 
l vantă 
A ADI IER IP 
Meticilină * 10—20 mg Mulţumitoare , rar 
[3—5 in 5—10 (2) ml o dată pe zi, maximum iritanta 
5 zile] . 
Oxacilină * 5—10 mg (2—4) 
[în 5—10 (2) ml o dată pe zi, maximum 5 zile] Idem 
Ampicilină 10—30 mg (3—8) 
[în 5—10 (2) ml o dată pe zi, maximum 5 zile] Idem 
Streptomicină 50—100 mg (8—10) Mediocră ; iritantă ; 
[în 5—10 (2) ml o dată pe zi, maximum 5 zile] convulsivantă 
uneori 
Kanamicină 5—10 mg (2—4) Multumitoare ; iri- 
l [in 5—10 (2) ml o dată pe zi, maximum 5 zile] tantă 
Colistină 10 000 —20 000 (1 000) u. 
[în 5—10 (2) ml o dată pe zi, maximum 5 zile] Idem 


* Numai pentru stafilococii producători de penicilinază. 


rareori greturi, neliniște și tulburări respiratorii (mai ales la bătrîni); 
prezintă o acţiune antagonistă față de nitrofurantoina ; 

— Rifampicina este foarte activă, bacteriostatică şi bactericidă, 
actionind asupra bacilului tuberculos, stafilococilor şi a altor germeni 
gram-pozitivi şi negativi. Produce rapid selectionarea unor mutante 
foarte rezistente. Are acţiune net antagonistă față de penicilină. Se 
elimină prin bilă (acţiune hepatotoxică accentuată prin administrarea 
concomitentă a hidrazidei acidului izonicotinic) ; 

— Tebemicina (cicloserina) este un tuberculostatic puţin activ, 
toxic (neurotoxic și convulsivant) cu indicaţii limitate în tuberculoză ; 
avînd și oarecare acţiune antimicrobiană faţă de unele enterobacteria- 
cee (b. coli), este utilizată rareori, sub control, şi în tratamentul unor 
infecţii urinare. . 

Ca dezinfectante intestinale antimicrobiene şi antifungice, utili- 
zabile in infecţii digestive, menţionăm : Siosteran-ul (Saprosan) si 
Mezajorm-ul (contraindicat la bolnavii cu glaucom, stenoză pilorică sau 
adenom de prostată). : 

Pentru tratamentul infectiilor fungice se poate folosi şi un anti- 
biotic cu acţiune strict locală, Stamicin-ul (Nistatin =  Myeostaün), 
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livrat în drajeuri şi ovule pentru tratamentul candidiozei anogenitalə. 
Drajeurile ca atare nu au acţiune decit în candidioza intestinală și 
rectală. Pentru candidioza bucofaringiana și suprafeţele infectate acce- 
sibile trebuie neapărat folosit Stamicin-ul fin pulverizat, eventual în 
suspensie într-un amestec de apă și glicerină, antibioticul neavînd decit 
o acţiune antifungicü de contact. 

Antibioticele şi chimioterapicele mai sînt împărțite şi in funcţie 
de indicaţiile lor: 

— indicaţii obișnuite în infecţii cu bacili gram-pozitivi, coci 
gram-pozitivi şi coci gram-negativi (de obicei piogeni banali) cu excep- 
ţia stafilococilor (coci gram-pozitivi în grămezi): de electie se reco- 
mandă penicilina ; în caz de alergie, se va recurge la eritromicină; nu 
se indică utilizarea neștiinţifică de tetraciclină sau cloramfenicol ; în 
funcţie de antibiogramă și de eşec la tratamentele mai sus citate, se 
va recurge la alte antibiotice ; | 

— indicaţii in infecţii cu stafilococi: bolnavii dintr-un mediu 
unde s-au utilizat antibiotice vor primi penicilină sau, în caz de aler- 
gie la penicilină, eritromicină; dacă bolnavii vin dintr-un mediu unde 
se utilizează antibiotice și în special penicilină, antibiograma devine 
indispensabilă ; în așteptarea rezultatului se va utiliza oxacilina (sau 
meticilina), eritromicina, kanamicina sau novobiocina , 

— indicaţii în infecţii cu bacili gram-negativi coliformi (în afara 
infecțiilor urinare): avind în vedere variabilitatea sensibilităţii la 
antibiotice a acestor germeni, se va face în mod obligatoriu antibio- 
grama ; în așteptarea rezultatului se pot încerca sulfamidele (sau, mai 
bine, Septrin-ul) sau tetraciclinele , în funcție de antibiograma se va 
utiliza streptomicina, kanamicina, ampicilina sau colistina; de avut 
în vedere că ampicilina este de regulă antagonistă tetraciclinelor și 
colistinei sau polimixinei. Se va evita, pe cît posibil, utilizarea clo- 
ramıfenicolului, mai ales asociat cu penicilină sau ampicilină (din cauza 
antagonismului reciproc) ; 

— indicaţii în infecţii cu bacil piocianic: se va încerca un tra- 
tament cu sulfamide care poate fi util ; în funcţie de antibiogramă, se 
recurge la colistină sau polimixină (administrate paranteral sau local 
în regiunea infectată, dar nu per os, în acest ultim caz neexercitin- 
du-şi acțiunea decît în lumenul tubului digestiv) ; fata de unele tulpini 
de piocianic, kanamicina poate fi activă ca şi carbenicilina, în doze 
mari. În aplicaţii locale, trebuie avute în vedere şi Mefenid-ul sau 
Marbadal-ul, soluţiile de nitrat de argint, soluţiile de  clorhexidină 
(Hibitan) și excepțional și neomicina, numai dacă suprafața infectata 
nu este mare și nu există riscul unei resorbtii în cantitate toxica. 
Acidul boric este total contraindicat ; 

— indicaţii în infecţii urinare: avînd în vedere marea varietate 
de germeni și sensibilitatea lor neprevizibilă la antibiotice, este „util 
să se facă o antibiogramă; în așteptarea rezultatului se recomandă ca 
bolnavul să fie supus, în măsura posibilităţii, unei diureze forțate și 
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unui tratament cu sulfamide, care au proprietatea să scadă numărul 
de germeni sau chiar să sterilizeze urina. În funcție de antibiogramă 
și de forma clinică se va putea trece, după caz, la tratamente mai 
scurte sau prelungite cu unul dintre antibioticele sau chimioterapicele 
active (tabelul 1—1V) ; 

— indicaţii în infecţii locale [plăgi, mucoase (cu excepţia con- 
junctivei), cavităţi naturale seroase (cu excepţia meningelor)] accesi- 
bile unui tratament local. Tratamentul se va conduce ca la primele 
4 puncte (tabelul 1—V); 

— indicaţii în gangrena gazoasă (p. 30) ; 

— indicatii în infecții meningiene : pe lingă tratamentul general 
făcut cu antibiotice sau chimioterapice în funcţie de germenul în cauză 
(suliamide, peniciline, ampicilină în doze mari etc.) se poate institui, 
uneori, şi un tratament local, respectindu-se însă contraindicatiile 
redalte în tabelul 1-VI ; | 

— indicaţii în infecțiile severe cu germeni necunoscuți; acest 
aspect constituie o problemă deosebit de grea, care nekesita colabora- 
rea maj multor specialități, executarea de prelevări şi instituirea unui 
tratament rațional față de germenii probabil în cauză. 

Prima grijă a medicului este evaluarea în privința gravității (de 
care va depinde urgenţa intervențiilor terapeutice), a posibilităților 
terapeutice şi a competențelor medicale (de care va depinde ierarhi- 
zarea şi limitarea competenţei), a posibilității. de acces la focarele 
infecțioase, În vederea asanării şi drenării lor (ceea ce, de multe ori 
condiționează succesul terapiei antiinfectioase) ; trebuie să țină seama 
de contribuția pe care o are în procesul morbid multiplicarea (rapidă) a 
germenilor (numai aceast fenomen putînd fi influenţat de antibiotice). 

În fine, trebuie apreciat dacă există destule argumente pentru 
instituirea unei antibioterapii raționale sau dacă aceasta poate fi 
amînată pînă ce vor exista date suplimentare (privitoare la agentul 
patogen şi la sensibilitatea acestuia la antibiotice). 

Avînd în vedere că sensibilitatea germenului patogen la anti- 
biotice este condiția minimă indispensabilă pentru succesul antibio- 
terapiei, ea trebuie cunoscută, bănuită, sau determinată prin anti- 
biogramă. 

O antibioterapie începută în mod empiric, dacă nu este urmată 
de succes, va compromite diagnosticul etiologic ulterior, şi ceea ce 
este mai grav, poate să schimbe o boală uşor ourabila într-una grea, 
poate chiar incurabilă. 

De aceea, instituirea la intimplare a unei antibioterapii este con- 
traindicată şi condammabilă. Chiar în cazurile foarte grave se va căuta 
să se facă o terapie raţională faţă de un agent cu o sensibilitate deo- 
camdată doar prezumtivă. 

1. Alegerea antibioticului, În unele cazuri, avem la dispoziţie, 
de la început sau în urma investigaţiilor făcute, suliciemte date obiec- 
tive pentru alegerea unui antibiotic. De multe ori ne aflăm în situația 
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de a fi obligaţi să începem tratamentul încă înainte de a fi obţinut 
informaţiile necesare. În acest caz se va proceda în două etape. 

Mai întîi, prescrierea unui tratament raţional logic, care - se 
bazează pe toate datele ce se pot stringe de la bolnav, din literatură 
si din experienţa personală. 
| Pentru a putea aduna cît mai multe date obiective, medicii care 
lucrează în unităţi sanitare trebuie să aibă grijă să determine sensi- 
bilitatea la antibiotice a tuturor germenilor izolaţi de la bolnavii din 


unitatea respectivă și să urmărească succesele sau eșecurile inregis- : 


trate cu diferite tratamente. Datele trebuie prelucrate în funcţie de 
proveniența bolnavului, de locul de îmbolnăvire, de antecedentele 
sale (şi ale celor din jur), da contactele anterioare cu diferite antibio- 
tice ; datele mai depind de. produsul patologic de unde a fost izolat 
germenul, de sindromul sau boala bolnavului şi de speța microbiană. 
Cercetările au un dublu rol: epidemiologic și de anticipare, cu oare- 
care șanse statistice de succes, a felului de germen care ar putea fi in 
cauză la bolnavul respectiv, asupra sensibilităţii probabile a acestuia 
și a tratamentului care, in mod logic, ar avea mai multe șanse de 
succes. | 

Într-o a doua etapă, dacă tratamentul raţional nu a fost încununat 
de succesul scontat, adică dacă persistă semnele multiplicării bacteriene, 
pe baza datelor suplimentare se va trece la prescrierea unui trata- 
ment științific, 


Acesta se bazează pe cunoașterea sensibilităţii germenilor în cauză 


față de antibiotice (antibiograma). Se insistă asupra faptului cü anti- 
biograma este supusă multor factori de eroare şi de aceea rezultatele 
trebuie privite cu mult simţ critic, pentru a nu ne expune unor gre- 
şeli grosolane şi regretabile in alegerea antibioticelor. .. 

Tratamentul ştiintific trebuia să se bazeze pe cunoştinţe de far- 
macokinezie a antibioticelor, pentru a se putea aprecia care antibio- 
tice au mai multe șanse de a realiza niveluri eficiente, inhibitorii sau 
bactericide, la locurile unde se produc multiplicările bacteriene (aceasta 
va limita încă şi mai mult seria de antibiotice cu mari șanse de 
succes). | 


ceea ce va limita încă și mai mult alegerea lor. l 

Cele trei greşeli mai frecvente ce se fac la instituirea unei anti- 
bioterapii sînt următoarele : | 

— neasanarea sau nedrenarea prealabilă a focarelor infecțioase, 
dacă acestea sînt posibile ; - 

— nefolosirea antibiogramei ; 
| — alegerea mecanică a antibioticelor în funcţie de rezultatul! 
antibiogramei (de multe ori, între un antibiotic care produce o zonă 
mare de inhibiţie şi unul care produce una mai mică, trebuie ales 


acesta din urmă, avînd în vedere totalitatea datelor clinice şi farma- . 


cokinetice de care putem dispune). 
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Chiar dacă s-au adunat, în lumina celor de ma 
suficiente pentru selecţia unor antibiotice foarte probabil active, ale- 
gerea şi prescrierea tratamentului nu sînt totdeauna ușoare. Dacă 
sînt indicate mai multe antibiotice se pune întrebarea dacă este mai 
bine să ne limităm la monoterapie sau să utilizăm, în acelasi timp 
două sau mai multe antibiotice, Ca regulă generală se va recurge de 
preferință la monoterapie, căci în mod aparent paradoxal „două bune“ 
sînt de cele mai multe ori mai puțin bune ca un singur antibiotic ! 

Aceasta se explică, în primul rind, prin unele incompatibilitati 
fizice și chimice (cloramifenicolul succinat cu carbenicilina sodică, lac- 
tobionatul de eritromicim3, novobiocina sodică, polimixina, tetraciclina 
hidroclorică ; lactobionattul de eritromicină cu ampicilina sodică : kana. 
minica sodică cu ampicilina sodică; novobiocina sodică cu sulfatul de 
kanamicină sau sulfatul de streptomicină ; tetraciclina hidroclorică cu 
meticilina sodică, penicilina G şi polimixina). Ca regulă generală. se 
vor evita amestecurile de antibiotice în același vehicul sau solvent. 

În al doilea rînd, trebuie avute în vedere efectele antagoniste, 
nu întotdeauna previzibile, dintre cane cităm ca fiind aproape constan- 
te : penicilinele cu tetraciclinele : “cloramıifenicolul şi polimixinele ; nitro- 
furani, cu acidul nalidixic şi, uneori, chiar între kanamicină şi eri- 
tromicină ; ampicilina și carbenicilina etc. 


i sus, argumente 


İn al treilea rînd, trebuie avută în vedere rezistența încrucișată - 


între majoritatea membrilor aceleiași familii. ceea ce limitează admi- 
 mistrarea concomitentă a două antibiotice din aceeași familie şi -spo- 
 rirea. şanselor de accidente alergice și toxice. 

În fine, o terapie asociată poate creşte uneori pericolul selectio- 
nării- unor tulpini: multirezistente la germenii cu mare viteză de mul- 
tiplicare. (în special, enterobacteriacee). 

De la regula generală mai sus citată există patru excepţii care 
justifică folosirea - unei terapii asociate, cü condiția expresă de a se 
ține seama de 'incompatibilităţi, de efectul posibil antagonist şi de 
însumare a efectelor nocive, şi anume : | | 

— în infecții mixte, in care „unii germeni sînt sensibili la un 
antibiotic și alţii, la altul; 

— in infecțiile prelungite (în special cu bacili tuberculoși şi 
uneori, cu. stafilococi), cînd asocierea de antibiotice active İintirzie 
instalarea rezistenței ; | | 

E în foarte rarele cazuri de sinergie între antibiotice [asocierea 
de penicilină (sau ampicilină) -+ strepltomicină (sau kanamicină)], în 
infecția cu enberococ, sau asociere de Trimetoprim -} sulfametoxazol, 
într-o serie de infecții cu germeni gram-pozitivi şi gram-negativi : 

— din nefericire, mai sîntem nevoiţi să recurgem, uneori, la 
tratamente asociate, atunci cînd nu cunoaștem agentul patogen în cau- 
ză şi. nici sensibilitatea acestuia. și sperăm ca cel puțin unul: dintre 


antibioticele- aşociate să fie util.. 
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Bineînţeles ca in toate aceste cazuri fiecare antibiotic in parte 
va fi administrat in doza utilă, neputindu-se conta pe o ipotetică 
sinergie. 

Corticoterapia este în general contraindicată în infecţii. Ea va 
fi totuşi folosită uneori în cazurile, relativ rare, cînd fenomenele infla- 
matorii şi alergice sînt pe primul plan şi cînd infecția poate fi stăpînită 
printr-o terapie (antibioterapie) eficientă. 


x 


Înainte de a trece la tratamentul cu antibiotice, trebuie avută 
în vedere posibilitatea alergiei, a unei hipersensibilităţi la aceste 
medicamente. 

Deși accidentele sînt foarte rare (de ordinul 1 accident grav/ 
> 1000 000 de administrări), avînd în vedere marele apel la antibio- 
tice practicat în zilela noastre, există un pericol crescind al acestor 
accidente. i | 

Testarea stării de alergie la antibiotice prin reacţii cutanate, 
recomandată de unii, este actualmente contraindicată în imensa majo- 
ritate a cazurilor, fiindcă nu este totdeauna fidelă, poate da o falsă 
iluzie de securitate şi, mai ales, poate fi periculoasă prin declanşa- 
rea unuj accident grav în cazul marilor hipersensibilizări ; expune 
chiar la alergizări ulterioare. 

Pericolul accidentelor alergice trebuie să stea totdeauna în aten- 
ţia medicului, care nu va începe niciodată un tratament cu antibio- 
tice (mai ales de tipul penicilinei) fără să se fi interesat îndeaproape 
de anitecedenitele bolnavului, în privinţa unor eventuale contacte cu 
antibiotice și, mai ales, în privinţa unor eventuale fenomene alergice. 

ori și ce caz, este bine ca tratamentul cu penicilină să se înceapă 
cu o doză mică, injectată în treimea medie a coapsei, şi bolnavul să 
rămînă sub supraveghere medicală cel puţin o jumătate de oră, după 
care se va continua tratamentul cu mult mai puţine riscuri. Medicul 
trebuie să aibă la îndemînă un garou, antihistaminice, corticosteroizi 
şi adrenalină, injectabile intravenos, pentru a le utiliza in caz de 
accident (relaţiile dintre doze și nivelurile din sînge, L.C.R. şi urină 
sînt relatate în tabelele 1-1 — 1-11. 

2. Doză şi ritm de administrare. În marea majoritate a infecțiilor 
acute, tratamentul va fi început cu o doză mare („doză de atac“ „doză 
de încărcare“), pentru a realiza în organism, în cel mai scurt timp, 
un nivel antimicrobian eficient. Odată acest nivel atins tratamentul se 
va continua cu o doză de întreținere, menită să înlocuiască pierderile 
de antibiotice prin inactivare și eliminare. Efectul cel mai mare se 
obţine printr-o perfuzie continuă controlată, care asigură un nivel 
antimicrobian constant (eventual maxim tolerat). 

În cazul administrărilor intermitenta se produc mai multe situa- 
(ii: dacă la timpul de înjumătățire se administrează jumătate din doza 
de încărcare, nivelurile de antibiotic vor oscila între aceleași niveluri! 
maxime şi jumătatea lor; dacă se repetă aceeași doză de încărcare, 
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atunci cind antibioticul este eliminat din organism, vom avea niveluri 
care vcr oscila intre aceleaşi maxime și zero ; dacă se repetă doza de 
incarcare inainte ca antibioticul să fie practic complet eliminat, există 
pericolul unor acumulări ce pot deveni periculoase. Această situaţi te 
deosebit de gravă în cazul administrării antibioticelor nefolosit la 
bolnavii cu eliminare urinară deficitară (de aceea, la toţi bolnavii care 
primesc antibiotice se va controla, zilnic, diureza Și se va studia perio- 
dic funcţia renală). 

În privința dozei și implicit a nivelului antimicrobian 
trebuie făcută o observaţie, și anume: dacă în infecțiile usoare cu 
germeni foarte sensibili, se pot utiliza doze relativ mici (dar neapărat 
suficiente pentru a asigura nivelul inhibitor eficient), în infectiile 
grave, sau foarte grave, sintem ispititi să creștem, în consecinţă, dozele, 
ceea ce este justificat numai pînă la un anumit punct. Dacă prin admi- 
nistrarea unei doze maxime tolerate nu obținem efectul terapeutic 
dorit, cu o doză încă și mai mare vom realiza dimpotrivă, un efect 
mai precar! Accidente toxice prin depăşirea dozelor maxime tolerate, 
mai ales la bolnavii cu İnsuficientü renală, s-au semnalat cu toate 
antibioticele, chiar și cu acelea considerate lipsite de toxicitate, cum 
ar fi penicilinele. Bineînțeles că la bolnavii care au funcţia renală 
normală, antibioticele care se elimină repede din organism sînt mult 
mai puţin periculoase, decît acelea ce se elimină lent, 

3. Calea de administrare depinde de : antibiotic, localizarea infec- 
tiei, efectul pe care dorim să-l obţinem, de bolnav (toleranță și como- 
ditate), posibilităţile de a folosi o cale sau alta, calitatea asistenței 
medicale. 

Calea orală, cea mai comodă şi uşoară cînd bolnavul poate să 
inghită şi nu varsă, este supusă unor factori de nesiguranţă, legaţi 
de stabilitatea antibioticelor, de calitatea secreţiilor digestive, de sta- 
rea de plenitudine sau golire a tubului digestiv, de felul alimentelor 
şi al medicamentelor ingerate în același interval, de viteza tranzitului 
intestinul şi de proporţia dintre cantitatea de antibiotic resorbit, cea 
rămasă activă în lumenul tubului digestiv la diverse niveluri şi aceea 
eliminată, activ sau inactiv prin scaun. | 

O serie de antibiotice (streptomicina, kanamicina, polimixina B, 
colistina etc.) nu se resorb decit în proporţie mică şi își exercită actiu- 
nea numai in lumenul tubului digestiv. La altele, resorbtia este mai 
bună, dar nivelurile sanguine sînt de obicei insuficiente pentru a obține 
un efect în infecțiile sistemice sau localizate. Pentru tetracicline, clo- 
ramifenicol, eritromicină şi sulfamide, calea „orală rămîne cea mai 
comodă şi mai des utilizată. Ampicilina, oxacilina şi novobiocina pot fi 
administrate per os, dar nivelurile obţinute în organism sînt mai scă- 
zute şi nesigure decit atunci cînd se foloseşte calea parenterală. 2 

Calea intramusculară este calea de electie pentru streptomicină, 
kanamicină, polimixină B, colistină, penicilină G, ampicilină, meticilină, 
oxacilină, atunci cînd avem de tratat o infectie „sistemică sau locali- 
zată. Trebuie evitată însă pentru tetraciclină, eritromicină, sulfamide, 


mai 
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cloramfenicol, nivelurile antimicrobiene fiind deseori reduse şi incon- 
stante. 

Calea intravenoasă este recomandată în infecțiile foarte grave; 
poate fi utilizată cînd dorim sa administrăm penicilină G, ampicilină, 
meticilină, oxacilină, novobiocină, eritromicină, ftetraciclină (preparate 
injectabile). Această cale va îi utilizată la nevoie și pentru cloramfe- 
nicol şi sulfamide injectabile. Injectarea rapidă este total contraindi- 
cată pentru streptomicină, kanamicină, polimixină B, colistină, putind 
determina niveluri toxice şi genera accidente ireversibile. 

4. Controlul bolnavului și al eficienţei tratamentului se face urmă- 
rind evoluţia bolii, a stării generale, a febrei (cu sau fără frisoane), 
a simptomelor precumpănitoare şi a stării funcționale a organelor 
atinse, a constantelor biologice, precum și prin cercetarea multilate- 
rală (macroscopică, microscopică, culturală, calitativă şi cantitativă) a 
produselor patologice provenite de la bolnav. Se wor urmări nivelurile 
antimicrobiene (față de germenul în cauză) în sîngele bolnavului, la 
locul unde sînt plasate focarele infecțioase şi in produsele ce provin 
din aceste focare (de exemplu : bila în infecțiile biliare urina în infec- 
tile urinare, puroiul în afecțiunile supurate etc.). 

Bolnavul va trebui urmărit și pentru a surprinde o eventuală 
suprainfectie sau complicatie, schimbarea florei patogene (ca speţă 
microbiană sau ca sensibilitate faţă de antibiotice), eventualele fenomene 
de intoleranţă, fenomene toxice sau alergice. 

5. Durata tratamentului va fi prelungită pînă la vindecarea infec- 
tiei, sau pînă la apariţia unor fenomene toxice sau alergice. 

În general, un tratament o dată instituit va fi menţinut 2—3 zile 
înainte de a putea fi apreciat ca fiind eficient sau nu. De multe ori 
o indicație instituită pe criterii raționale (și uneori chiar în mod empi- 
ric) se arată satisfăcătoare, deși rezultatul antibiogramei sosit ulte- 
rior indică un alt antibiotic. În aceste cazuri, de cele mai multe ori 
este indicat a se menţine tratamentul ce si-a făcut dovada practică a 
eficienței sale. 
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TRAUMATISME 


TRAUMATISME ÎNCHISE ŞI DESCHISE 


Traumatismul (de la trauma — rană) definește ansamblul tulbu- 
rărilor de ordin local şi general care se instalează consecutiv acţiunii 
asupra organismului a unei forte externe, denumită în general agent 
vulnerant sau corp contondent. Varietatea acestora, ca şi modul lor de 
acțiune asupra organismului sînt extrem de diverse, însă rezultatul se 
poate rezuma în două categorii de leziuni : contuzii şi plăgi. 

Elementul distinctiv al acestor două varietăţi de traumatism este 
constituit de integritatea tegumentului. Separarea acestora a fost ne- 
cesară într-o peripadă mai îndepărtată în care evoluţia unei leziuni 
care comunica cu mediul extern era cu mult mai gravă decît a unei 
leziuni închise. Este un argument care stă şi astăzi la baza deosebirii 
care se face între evoluţia unei fracturi închise şi aceea a unei frac- 
turi deschise. Deși practic această clasificare nu ar mai părea pe deplin 
justificată, ea continuă să fie menţinută, cel puţin în scop didactic. 


CONTUZII 


Contuzia este rezultatul acţiunii unui agent vulnerant care pro- 
duce leziuni tisulare la niveluri şi de întinderi variabile, respectind însă 
integritatea tegumentului. În funcţie de natura agentului vulnerant Şi, 
mai ales, de forța cu care acţionează, contuzia rezultată poate să fie 
superficială, profundă sau mixtă, reducindu-se la afectarea planurilor 
superficiale sau antrenînd leziuni întinse musculare,  aponevrotice, 
osoase etc. ı 0 

Corolarul acestei posibilităţi este necesitatea absoluta a unui exa- 
men atent al oricărui bolnav contuzionat, indiferent de aspectul minim 
sau chiar nul al leziunilor superficiale, aşa cum se constată frecvent in 
cazul accidentelor de circulaţie. 
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În general, in cazul contuziei, țesutul este prins între forţa de 
acțiune a agentului cauzal exterior, pe de o parte, și un plan de spri- 
jin — cel mai frecvent un element scheletic sau solul —, pe de alti 
parte. Mai rareori agentul contondent acționează din ambele sensuri 
sau chiar circular, în cazul contuziilor prin strivire. Cind agentul vulne- 
rant acționează perpendicular pe țesuturi, leziunea rezultată va fi mai 
profundă, mai gravă, dar localizată, şi dacă forţa de acţiune se exercită 
oblic, tangential, leziunea va fi mai puţin gravă, însă va fi mai întinsă. 

Aspectele clinice particulare contuziei superficiale sînt 
numeroase. 

Echimoza sau vînătaia este forma cea mai simplă de contuzie 
superficială, fiind cel mai adesea urmarea unui traumatism moderat, 
care, la nivelul la care a acţionat, a produs ruperea capilarelor san- 
guine. Singele revărsat îmbibă țesutul celular, leziunea apörind sub 
forma unei pete mai mult sau mai puţin întinse, care reproduce oare- 
cum forma agentului vulnerant. 

La nivelul zonei respective tegumentul capătă o culoare roşie- 
brună-negricioasă la început, pentru ca apoi, o dată cu hidratarea sau 
oxidarea hemoglobinei, culoarea să vireze către albastru și galben. 

Apariţia imediâtă în urma traumatismului a echimozei indică 
superiicialitatea contuziei ; dimpotrivă, dacă leziunea echimotică apare 
tardiv după traumatism devine expresia unei leziuni profunde. 


Echimoza se produce şi la distanță de focarul traumatismului, de- 
venind în unele situaţii un semn patognomonic al leziuni cauzale, ca 
de pildă: echimoza palpebrală, în cazul fracturii etajului anterior al 
bazei craniului ; echimoza mastoidiană, în cazul fracturii osului tem- 
poral ; echimoza pectorală, în cazul fracturii colului humeral etc. 

Hematomul este rezultatul unui traumatism mai intens, în urma 
căruia s-au rupt vase de calibru mai mare din interiorul ţesuturilor și, 
ca atare, cantitatea de sînge revărsat este uneori apreciabilă. Hematoa- 
mele produse ca urmare a unor leziuni ale organelor parenchimatoase 
fac obiectul unui studiu separat, și anume al hemoragiilor interne ; în 
cadrul contuziilor interesează hematoamele produse la nivelul membre- 
lor şi al planurilor superficiale. 


Singele revărsat poate difuza liber între țesuturi, între masele 
musculare, dînd naștere hematomului difuz, sau poate fi localizat, luînd 
denumirea improprie de hematom închistat. 


Hematomul se manifestă de obicei prin apariţia unei deformări 
dureroase, de volum variabil. Dacă este de dată recentă și nu este loca- 
lizat prea profund, el este evidenţiat printr-un semn palpatoriu carac- 
teristic — acela al crepitatiei sanguine. Apăsarea cu degetul în zona 
hematomului permite perceperea unor fine crepitaţii, analoge senzatiei 
pe care o dă strivirea între degete a unui cheag de sînge. Dacă în cen- 
trul hematomului persistă o zonă cu conţinut seros sau cu sînge lichid, 
palpatoriu se va pune în evidenţă o zonă de fluctueni8. 


Dacă sursa hematomului este constituită de ruptura unui vas ar- 
terial de un calibru apreciabil, se pot percepe pulsatii sincrone pulsu- 
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lui, care se transmit in intreaga masă a revărsatului. 
sursei de alimentare a hematomului, ca şi de situația topografică a 
acestuia, este legată întreaga evoluţie a contuziei, ca și atitudinea tera- 
peutică care trebuie adoptată. | 

Elementul de apreciere princ 
tul stagnant sau evolutiv al hem 
culator al segmentului de membr 

Creşterea rapidă de volum 
gită, a unui hematom certilică lezarea unui vas de calibr 
Faptul că s-a oprit creşterea in volum nu înse 
hemoragiei, dacă aceasta s-a produs într 
in această din urmă situaţie dezvoltar 
matomului prezintă, prin compresiunea pe care o exercită asupra pla- 
nurilor din jur, riscul unor serioase tulburări vasculonervoase 

Compresiunea exercitată de către 
mită limită provoacă fenomene acute d 
mentul respectiv, ceea ce se manifestă 
slăbirea sau chiar abolirea pulsului peri 
tată în astfel de cazuri de către hemat 
pe care o exercită un garou care este 


De dimensiunile 


ipal îl prezintă, pe 
atomului şi, pe de 
u subiacent contuziei, 
sau chiar creşterea lentă, 


de o parte, aspec- 
alta, aspectul cir- 


însă prelun- 
d u important. 
amna neapărat şi sistarea 
-0 zona mai puţin decolabilă ; 
ea, nemanifestată evident, a he- 


hematomul care a atins o anu- 
e lipsă de aport sanguin în seg- 
prin durere, lividitate, cianoză, 
feric etc. Compresiunea exerci- 
om se poate compara cu aceea 
strîns la maximum. 

Aprecierea stării de compresiune trebuie să se facă atent, tinin- 
du-se seama de faptul că nu toate tesuturile sînt la fel de sensibile față 
de diminuarea sau de lipsa cantității necesare de oxigen. Se ştie că te- 
suturile cu metabolism mai redus, cum ar fi osul, cartilajul, pielea etc., 
rezistă mai bine față de lipsa de oxigen, în raport cu alte ţesuturi la 
care această lipsă se face resimţită mai ușor. Cel mai sensibil țesut faţă 
de lipsa de oxigen este țesutul nervos ; de aceea, constatarea superfici- 
ală a stării tegumentului nu reprezintă totdeauna realitatea circulato- 
rie, in profunzime putînd evolua leziuni anoxice mai grave sau chiar 


ireversibile. Dacă pentru tegumente o leziune anoxică devine ireversi- . 


bilă abia după 48 de ore, pentru muşchi o astfel de leziune se instalează 
după 6 ore, iar pentru nerv, numai după 4. Aceste date sînt suficiente 
pentru a demonstra importanța urmăririi hematomului în evoluția sa, 
deoarece constatarea primelor semne de suferință nervoasă, cum ar fi 
senzațiile de amorțeală, de furnicături, de răceală, parezele sau parali- 
ziile, defineşte o lipsă serioasă de irigație sanguină, ceea ce impune in- 
terventia de urgență. 

Seromul este un revărsat seros limfatic conseuctiv ruperii vaselor 
limfatice. Elementul cauzal îl constituie traumatismul cu acţiune tan- 
genţială, care dă naștere unei mișcări de frecare, de forfecare a tegu- 
mentului pe planul subiacent, de care se decolează. 

Se formează o colecție seroasă cu unele caractere particulare, care 
o deosebesc de hematom. Seromul nu bombează, ci apare ca o tumoare 
turtită, moale, a cărei palpare nu produce crepitații. l i 

Edemul dur. În unele cazuri traumatismul este urmat, chiar în 
absența oricărei leziuni osoase, de formarea unui edem, care, prezintă 
unele caractere deosebite. Formarea acestuia se produce cu precădere 
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la nivelul miinii. Regiunea traumatizată este foarte dureroasă și pre- 
zintă un edem dur, elastic şi cald, deosebit prin aceste caracteristici de 
edemul posttraumatic obișnuit: sau de edemul inflamator. 

Evoluţia acestui tip de leziune este deosebit de capricioasă, ede- 
mul putînd dispărea de la sine după un interval variabil de timp, sau, 
dimpotrivă, poate persista un timp mai îndelungat, provocind adevă- 
rate impotenfte funcţionale. Este afectată in special flexia miinii şi a 
degetelor, ceea ce poate conduce, în cazul prelungirii suferinţei, la atro- 
fii musculare, anchiloze articulare etc. 

Leziunea pare să fie datorită unor leziuni vegetative, de tip vaso- 
dilatator periferic, posttraumatice. 

Tratamentul contuziilor este în general simplu și nu necesită 
nici ò manoperă specială, resorbtia revărsatului sanguin iöcindu-se 
spontan, într-un termen de maximum 29 “de zile. Pentru urgentarea 
resorbției se pot folosi pomezi cu conţinut 'heparinic, nu întotdeauna cu 
rezultatele scontate. 

Avînd în vedere aspectele clinice diferite ale contuziilor şi trata- 
mentul va fi diferențiat. 

Hematomul de volum redus nu necesită o terapeutică deosebită ; 
de obicei, o imobilizare provizorie şi un pansament uşor compresiv sînt 
suficiente pentru a efectua hemostaza. | 

 Hematomul evolutiv poate beneficia de hemostază prin compre- 
siune ; ineficienta acestei metode necesită intervenţia chirurgicală pen- 
tru efectuarea hemostazei în focar. 

Imdicaţia operatorie devine absolută în cazul hematomului com- 
presiv ; ea constă fie in incizi de degajare — aponecnotomii —, fie in 
evacuarea hematomului şi efectuarea hemostazei chirurgicale. 

În fata unui hematom stabilizat se adoptă de obicei o atitudine 
conservatoare, deşi resorbtia acestuia necesită un timp destul de inde- 
lungat. Cu unele rezultate se poate folosi, pentru grăbirea procesului 
de resorbtie, injectarea în focar a unor preparate lizante de tip Hiason, 
a-chemotripsină etc., care, topind cel puţin parţial oheagul, permit efec- 
tuarea unor punctii evacuatoare, prin aceasta grăbindu-se procesul de 
vindecare. Este de reţinut că aceste manevre trebuie făcute cu o grijă 
deosebit de mare pentru asepsie,- deoarece orice defect din acest punct 
de vedere duce cu ușurință la transformarea hematomului într-un fleg- 
mon ; un acelaşi risc există în cazurile unor infecţii intercurente. 

Revărsatul limfatic se poate resorbi de la sine sau, în cazul in care 
volumul său este mai mare, poate fi evacuat prin punctie. Dacă după 
evacuare colecţia recidivează, se va recurge la incizie şi la toaleta lo- 
cală a focarului contuziei. 


CONTUZIA PRIN STRIVIRE 
Îngrijind răniţi prinşi sub dărîmăturile provocate de bombarda- 
mentele efectuate asupra Londrei' în anul 1941, Byvvaters a individuali- 


zat un sindrom manifestat prin semne locale şi generale care încadrea- 
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ză cea mai gravă forma de contuzie periferică, conducind de cele mai 
multe ori la moartea prin anurie. 

Considerat iniţial ca specific pentru răniții prinşi sub dörim3turi 
sau pentru accidentatii îngropaţi, astăzi, datorită posibilităţilor de asis- 
tenta rapidă și de resuscitare, sindromul este identificat la un număr 
tot mai mare de politraumatizati, care, datorită posibilităţilor. mai sus 
enunțate, ajung rapid în unităţile spitalicești, unde sindromul poate fi 
constatat. 

Evoluția contuziei prin strivire se face în trei perioade, separate 
între ele prin intervale de timp destul de scurte. 

Prima perioadă — sau perioada de strivire propriu-zisă — are o 
durată medie de 10 ore, timp socotit suficient pentru a se produce lezi- 
unile musculare. Sindromul de strivire în ansamblul lui se produce, mai 
ales, atunci cînd sînt interesate teritorii cu mase musculare mari, ca de 
pildă fesele sau gambele. 

Mușchii interesaţi sînt devitalizati şi capătă o culoare tipică, albă- 
roşiatică, asemănătoare cărnii de peşte. 

Perioada a doua — sau perioada de edem şi șoc — este caracteri- 
zată prin apariţia edemului local şi a stării de şoc, ambele fenomene 
instalindu-se la cîteva ore de la suprimarea compresiunii, cu alte cu- 
vinte de la degajarea victimei. . 

Edemul are un caracter specific, deoarece consistenţa sa este dură 
și puţin elastică, asemănătoare cu aceea a unei mingi de tenis. Este un 
edem pur, cu infiltratie serohematicü a țesutului celular, a spaţiilor 
intermusculare şi chiar a fibrelor musculare, muşchii apărînd cu fibrele 
disociate. 

Interesarea vasculară este uneori evidentă, dar o astfel de leziune 
reprezintă o eventualitate rară. În mod obișnuit, arterele de un anumit 
calibru rezistă la strivire şi prin aceasta este posibilă revascularizarea 
membrului afectat. Se pare chiar că această probabilitate se află la 
baza apariţiei edemului și a leziunilor de necroză. 

Starea de şoc apare după degajarea accidentatului, cînd se constată 
că starea acestuia, în loc să se amelioreze, se agravează, instalindu-se o 
stare de şoc, cu toate fenomenele existente în cazul unei ridicări de ga- 
rou. 

La apariția stării de şoc contribuie o serie de factori, de valoare 
poate inegală, dar din asocierea cărora derivă starea gravă a rănitului. 
Dintre aceste cauze ar avea un rol mai important : diminuarea masei 
circulante, care poate fi testată prin creşterea hematocritului (fenome- 
nul se datorește în primul rind deshidratării globale, pendinte de multe 
ori de condiţiile generale, precum și pierderilor de lichid care se fac în 
teritoriul strivit, în special pe seama voluminosului edem care se for- 
mează) şi tulburările umorale (hiponatremia poate atinge in cîteva ore 
de evoluţie cifre inferioare față de 120—130 mEq/l ; hiperkaliemia cons- 
tituie tulburarea humorală cea mai importantă, atît prin constanța, cît 
şi prin gravitatea ei, cel puțin pentru perioada evolutiva imediată ; este 
accentuată şi urmează o curbă rapidă ascensională şi prelungită, atin- 
gînd valori de 7 mEq/⁄/, sau mai mult). 
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In această perioadă a sindromului de strivire trebuie reţinută atît 
importanța întinderii leziunilor locale, cit și cifra hiperkaliemiei pre- 
coce, care precedă întotdeauna creșterea azotemiei, tulburarea umorală 
care va ocupa primul plan în perioada următoare. 


Perioada a treia — sau perioada fenomenelor renale, sau perioada 
anurică — este faza esenţială evolutivă a contuziei prin strivire, fază 


condiţionată de întinderea zonelor musculare devitalizate. 

Sindromul renal însoțește stările de șoc și debutează prin dimi- 
nuarea treptată a diurezei, care, in 2—3 zile, ajunge la anurie. 

Iniţial, urinile rare sînt de culoare roșiatică, conținînd miohemoglo- 
bină, decelabilă însă numai în primele 30—48 de ore de la degajarea vic- 
timei (prezența acestei substanțe în urină este considerată ca un sim- 
ptom constant). 

După gradul de alterare a funcţiei renale se disting trei tipuri de 
nefropatie care pot apărea după strivire : 

— mioglobinuria simplă, fără insuficienţă renală ; 

— nefropatia mioglobinurică ; 

— nefropatia malignă, in care se încadrează cazurile cele mai 
grave. 

Insuficienţa renală care însoţeşte sindromul de strivire nu are ni- 
mic particular în afara gravităţii sale. Hiperkaliemia apărută în faza 
precedentă persistă, fiind proporţional mai importantă decît catabolis- 
mul azotat care, uneori, nu devine apreciabil decît după 24—36 de ore. 

După două zile de evoluţie sindromul devine cel al unei anurii 
grave, datorită mai ales distrugerilor tisulare care o însoțesc. 

Studiul diverșilor factori etiopatogenici care ar putea avea răs- 
punderea instalării anuriei (colapsui vascular, depozitarea de. mioglo- 
bină, perturbarea vasomotricitütii intrarenale, perturböri ale coagulării 
etc.) nu a dat rezultate edificatoare, pentru nici unul dintre ei neputin- 
du-se demonstra caracterul determinant. 

Asocierea lor, în grade variabile, determină totuşi destul de des 
insuficienţa renală acută gravă, responsabilă pentru o mortalitate de 
900/0 din cazuri. 

Tratament. Indicaţiile terapeutice trebuie să fie axate pe da- 
tele furnizate de un triplu bilanţ : 

— al leziunilor traumatice ; 

— al stării generale — starea de şoc; 

— al insuficientei renale — anuria. 

Tratamentul leziunilor traumatice propriu-zise reprezintă o pro- 
blemă încă nerezolvată, opiniile fiind încă departe de a fi unitare. 

Într-adevăr, la prima vedere s-ar părea că restabilirea rapidă a 
unui debit circulator normal în segmentul contuzionat ar fi primul obi- 
ectiv care trebuie atins pentru a putea îi salvat segmentul interesat. 
Datele de observaţie au arătat încă că perioada a doua de evoluţie a 
sindromului — perioada de şoc şi de tulburări umorale — este determi- 
nată tocmai de reluarea circulaţiei în segmentul strivit, chiar dacă 
această reluare se face precoce, aşa cum o poate asigura simpla degajare 
a accidentatului. 
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Evitarea apariţiei gravelor ienomene caracteristice celei de 
perioade pare posibilă tocmai prin încetinirea reluării regimului cir 
lator. Modul de rezolvare a acestei dileme terapeutice a fost sugerat si 
aplicat diferit de diverși autori, totul rezumindu-se, în fond Ja B ale 5 
intre riscul tulburörilor generale şi al insuficienfei renale și riscul loa 
sacrifica membrul contuzionat. | j 

Pentru a se permite reluarea treptată a circulației s-a preconizat 
ca, după degajarea victimei, la rădăcina membrului strivit, să se efec- 
tueze o compresiune moderată, cu ajutorul unei manşete pneumatice 
(metoda nu a dat rezultatele scontate şi practic a fost ab 

Refrigerarea locală ar părea că are, cel puțin teore 
majoră ; aplicativitatea ei este insa 


a doua 


Restabilirea circulaţiei poate fi grăbită şi favorizată prin folosirea 
substanțelor de tipul spasmoliticelor şi ganglioplegicelor, care suprimă 
vasoconstricfia, şi de folosirea substanțelor antihistaminice, care, dimi- 


nuînd permeabilitatea capilară, favorizează menţinerea volumului circu- 
lant. 


Tratamentul chirurgical apare de importanță primordială, cel pu- 
țin raportat la elementul etiologic. Ca o primă măsură sînt indicate in- 
ciziile largi cutanate şi aponevrotomiile, care realizează concomitent 
atît de decomprimarea țesuturilor, cît şi drenajul zonelor musculare de- 
vitalizate. Aplicat izolat, tratamentul conservator a fost considerat ine- 
ficient, deoarece dacă leziunile au ajuns la devitalizare, decomprimarea 
și drenajul nu mai sînt suficiente pentru a pune la adăpost pe bolnav 
faţă de insuficienţa renală ; de aceea, experienţa acumulată în decursul 
anilor a arătat că intervenţia trebuie completată, în mod absolut nece- 
Sar, CU exereza tuturor ţesuturilor devitalizate, deziderat prin Care se 
poate spera în ameliorarea rezultatelor. 

În ceea ce priveşte amputatia, care a fost preconizată tocmai în 
scopul eliminării globale a ţesuturilor devitalizate Şi deci în scopul pre- 
venirii șocului şi a insuficientei renale, aceasta este astăzi practic aban- 
donată în favoarea atitudinii conservatoare (această atitudine s-a impus 
pe baza faptului că nefropatia ori nu este gravă şi ireductibilă — situa- 
ție in care amputatia apare ca o intervenţie  disproporţionată şi chiar 
agravantă — ori starea generală şi nefropatia sînt grave — situaţie în 
care o astfel de intervenţie devine inutilă). 

Tratamentul stării de şoc se rezumă la tratamentul clasic, cu men- 
ţiunea de a se evita transfuziile de singe, atita vreme cît persistă hemo- 
concentraţia. : 

În tratamentul insuficientei renale trebuie să se plece de la ideea 
potrivit căreia leziunile rinichiului nu sînt ireversibile şi că ceea ce este 
primordial în prognosticul întunecat al sindromului de strivire este aso- 
cierea contuziilor țesuturilor moi cu intensitatea tulburărilor umorale 
şi în special a hiperkaliemiei. 

Nefrologii sint astüzi de acord cü este inutilă forțarea diurezei, 
epuraţia extrarenală oferind soluţia cea mai indicată. 
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Fixarea momentului dializei şi a ritmului acesteia se face pe baza 
evaluării catabolismului, judecat după creșterea zilnică a ureei sangu- 
ine şi a potasiului ; dializa trebuie făcută mai înainte ca potasiul să 
ajungă la 5 mEq/l şi ureea la peste 3,5 g/l. Există opinii care preconi- 
zează compactarea intervalelor între dialize și chiar efectuarea dialize- 
lor profilactice, ceea ce a permis scăderea mortalității prin insuficienţă 
renală în cazul contuziilor prin strivire de la 650%/, în anii 1941—1943, 
la 300%, în anul 1961, cu ocazia cutremurului de la Agadir și chiar la 
1004, in 1962, cu ocazia catastrofei de la Clamort. 


CONTUZIA PRIN SUFLU 


În momentul unei explozii se produce o deplasare radiară a medi- 
ului înconjurător (aer sau apă), deplasare care ia forma unei unde 
de şoc şi care are o viteză mare, producind leziuni variate, în funcţie 
de regiunea asupra căreia acţionează. 

În general, transmiterea suflului prin aer determină leziuni pulmo- 
nare, iar transmiterea prin lichid, lezarea organelor  parenchimatoase. 
De remarcat că viteza de deplasare a undei de șoc este mai mare în 
apă (la suprafaţa căreia se poate reflecta), decît în aer. 

Forme clinice. Contuzia prin suflu determină diferite feluri 
de leziuni, dar trei dintre acestea sînt mai caracteristice. 

Leziunile de tip pulmonar îmbracă cel mai adesea un aspect acut, 
mortal ; aparent sînt minime, iar histologic se pun în evidenţă numai 
discrete leziuni hemoragice pleuropulmonare. Moartea survine, in aces- 
te cazuri, prin inhibitie bruscă neurovegetativă. Într-o formă atenuată, 
leziunile sînt mai evidente, plüminul avind la examen aspectul „plămi- 
nului inecatilor”, prezentind hemoragii şi rupturi alveolare şi bronsice. 
Clinic, contuzionatul are aspectul unui insuficient respirator, cu dispnee, 
spută hemoptoică etc., simptome care conduc, după 2—4 zile, la apari- 
ţia fenomenelor de edem pulmonar acut. 

Leziunile de tip abdominal sînt dominate de tabloul clinic al he- 
moragiei interne, unda de șoc producind fie ruptura organelor paren- 
chimatoase, fie dezinsertia, mai mult sau mai puţin întinsă, a mezouri- 
lor (ambele leziuni sînt prin excelenţă hemoragice). Mai rareori rezul- 
tanta acţiunii suflului se manifestă şi asupra organelor cavitare, mai 
ales atunci cînd acestea sînt pline, în care caz se instalează fenomene 
de iritatie peritoneală. 

Leziunile de tip nervos sint cerebrospinale, de tipul contuziei şi 
al dilacerării ; ele depind de intensitatea acţiunii suflului, traducindu-se 
prin moartea imediată, sau prin come cu durată şi aspect variabile. 

Tratamentul leziunilor pulmonare prin suflu constă in : asi- 
Surarea ventilatiei (eventual prin protezare), tratament medical speci- 
lic şi tratament antiinfectios intens (riscul de suprainfectare pulmonară 
este deosebit de mare). | 
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PLAGILE 


Plaga (de la lat. plaga = rană) este o soluţie 
lul ţesuturilor, în care este interesat şi tegumentul 

Numărul agenţilor care pot determina plăgi este foarte mare și 
de aceea este greu să se facă o clasificare completă, Se descriu astfel 
plăgi prin tăiere, prin mușcătură, prin infepare, plăgi contuze etc 
toate avind intre ele caractere comune şi unele de diferențiere: o men- 
. bi . w . wv v “ . u . s ? 
tiune deosebită trebuie făcută pentru plăgile de război. 

Clasificare. O clasificare importantă a plăgilor este aceea în 
care leziunile sînt diferențiate după timpul scurs de la producerea lor 


de continuitate la nive- 


şi pină la acordarea primului ajutor calificat. Acest element de timp 
imparte plăgile în două mari categorii : plăgi recente şi plăgi vechi. 

Plasa recentă este aceea care s-a produs cu maximum 6—3 ore 
înainte de prezentarea accidentatului la medic, interval în care se soco- 
tește că leziunea este încă neinfectată. 


Cu tot afluxul leucocitar care se produce la nivelul leziunii îndată 
după producerea ei, acest interval reprezintă o perioadă de siderare a 
reacției biologice, deoarece față de germeni leucocitele reacționează mai 
tîrziu, după 12—20 de ore pentru germenii aerobi şi abia după 2—3 
zile, pentru cei anaerobi. Primele 3 zile de la producerea plăgii consti- 
tuie deci faza cea mai periculoasă, în care trebuie să se acorde orga- 
nismului tot ajutorul prin care acesta să fie pus în situația de a rezista 
mai bine faţă de agresiunea microbiană. Acest ajutor constă, în primul 
rind, în curățirea chirurgicală a plăgii și imunizarea pasivă. 

În primele 6 ore, datorită afluxului leucocitar, în jurul plăgii se 
produce un edem uşor; țesuturile devitalizate fie in urma agentului 
vulnerant, fie datorită inerentelor tulburări circulatorii suferă un proces 
de autoliză. În această perioadă germenii aflaţi în plagă sînt într-o fa- 
ză stagnanta şi nu au început încă să se multiplice. 

Este considerată o plagă veche aceea care s-a produs cu mai mult 
de 8 ore înainte de prezentarea accidentatului la medic. Acum, fenome- 
nele locale sînt mai complexe, proteoliza tisulară este accentuată, albu- 
minele sînt transformate in polipeptide şi acizi aminaţi — substanțe 
care pot avea, prin ele însele, un rol toxic. Microbii, în special cei 
anaerobi, găsesc în aceste condiţii un mediu de cultură excelent, for- 
mindu-se cu rapiditate mase de colonii microbiene. 

O altă clasificare importantă a plăgilor este aceea după care 
leziunile sînt catalogate în funcție de profunzimea şi, mai ales, de 
raportul cu cavitățile seroase. Din acest punct de vedere, o plaga este 
nepenetrantă (dacă nu a atins o seroasă parietală), penetrantă (dacă a 
traversat o astfel de seroasă) și perforanta (dacă traversind seroasa, a 
interesat şi un viscer). | | . 20 

Plăgile produse prin instrumente tăioase sînt diferențiate İn plăgi 
accidentale şi plăgi chirungicale. În ambele cazuri leziunea are aspectul 
unei sectionöri nete a țesuturilor interesate. 
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În tăierea accidentală, dacă leziunea are o anumită întindere, 
buzele plăgii au tendința de a se răzbuza, lăsînd vizibile planurile 
profunde. În funcţie de profunzime, plaga tăiată poate interesa elemen- 
tele anatomice subiacente, a căror inventariere trebuie făcută deîndată. 

Plăgile produse prin intepare sînt clasificate in plăgi terapeutice 
şi accidentale. Primele, realizate prin injecții sau punctii, prezintă un 
interes din punct de vedere patologic atunci cînd, în urma unor abateri 
de la regulile de asepsie sau de la cele de efectuare, determină compli- 
catii septice locale sau complicații nervoase, prin atingerea şi injectarea 
intratronculară a unei substanţe medicamentoase. 

Plăgile înţepate accidentale, deşi cu un orificiu cutanat mic, pot 
avea, în functie de agentul cauzator, un traiect profund, penetrant sau 
perforant. Este de remarcat că în anumite condiţii plaga intepatü pre- 
zimtă un rise mare de infecţie, ca în cazul înțepării cu cui ruginit, cu 
sîrmă ghimpată etc., sau un risc toxic, ca în cazul intepörii cu vîrful 
creionului de anilină. : 

De asemenea este de reținut riscul pe care îl prezintă plaga inte- 
pată în cazul în care agentul vulnerant este subţire (ac de seringă, ac 
de cusut) şi a fost reţinut în ţesuturi. 

Plaga contuză este o soluţie de continuitate cu margini neregulate 
și -cu ţesuturi zdrobite. Tipul unei astfel de plăgi este plaga prin 
mușcătură. De reţinut că o plagă produsă prin mușcătura de pisică sau 
de şobolan prezintă riscul de inoculare a diferitelor infecţii virale. 

Simptomatologie. Semnele unei plăgi sînt subiective (du- 
rere şi impententa funcțională) şi obiective (prezenţa plăgii şi eventuala 
hemoragie care o însoţeşte). 

Orice plagă, indiferent de natura și de aspectul iniţial, trebuie să 
fie urmărită în cursul evoluţiei sale, deoarece este prezent riscul unei 
întregi serii de complicații, unele locale, în special de ordin septic, şi 
altele generale. 

Tratamentul urmăreşte obţinerea unei vindecări de bună 
calitate, lipsită de urmări sau de invalidităţi, ca şi evitarea complicatiilor 
ce ar putea interveni. 

O plagă se vindecă mai ușor, avînd o evoluţie mai simplă, la 
copil decît la bătrîn , se vindecă cu greutate la indivizii suferind de boli 
cronice ; se vindecă mai ușor în regiunile bogat vascularizate etc. Toate 
aceste eventualități trebuie să fie luate în consideraţie atunci cînd se 
fac apecieri asupra timpului de imobilizare a unui accidentat. 

Indiferent de toate aceste elemente, există cîteva principii de 
tratament comune pentru orice fel de plagă. 


Toaleta locală, sau toaleta plăgii, implică mai multe manopere : 
spălarea cu apă și săpun a tegumentului din jurul plăgii ; îndepărtarea 
prin radere a părului, dacă regiunea este piloasă ; degresarea regiunii 
prin ştergere cu benzină ușoară sau soluţie de detergent; curățirea 
chimică a plăgii şi curățirea mecanică. 

Acest ultim timp constă în îndepărtarea chirurgicală a părţilor 
devitalizate, a sfacelurilor şi a eventualilor corpi străini, sacrificindu-se 
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lambourile strimte, mai ales in zona lor pediculară şi in zonele livide 
sau cianotice, care s-au delimitat la nivelul plăgii. Sub tegument se 
va exciza țesutul celular pînă la limita de infiltratie serohemoragică 
și se vor lărgi breşele aponevrotice, pentru a pune în evidenţă even- 
tualele leziuni mai profunde. Aceeași atitudine se adoptă şi faţă de 
planul muscular, respectindu-se cu grijă formaţiile vasculonervoase 
importante. 

Plăgile recente pot beneficia după efectuarea toaletei, dacă este 
cazul, de cusătura primitivă. Aceasta se va face fără a se exercita o 
tracțiune excesivă asupra buzelor plagii. Ori de cite ori se practică o 
astiel de cusătură în tratamentul unei plăgi accidentale, bolnavul va 
Îi ţinut sub supraveghere medicală cel puţin 2—3 zile, pentru a se 
putea descoperi şi trata de la început o eventuală complicatie septică, 


care este totdeauna posibilă la nivelul unei plăgi accidentale care a 
fost suturată primar. 


O complicatie septică se manifestă prin senzația de durere şi 
constricfie locală — semn care trebuie să ducă la verificarea urgentă 
a plăgii. Dacă se constată semne inflamatorii, se impun tăierea firelor 
de cusătură şi deschiderea plăgii. 

Plăgile vechi beneficiază de același tratament, cu unele modificări 
legate de experienţa şi obişnuinta chirurgului. În tot cazul, nu se mai 
poate efectua o cusătură primară, ci se urmărește ca plaga să se vin- 
dece secundar, prin granulaţie. Schimbarea pansamentului unei plăgi 
se va face cît mai rar, pentru a se evita distrugerea elementelor celulare 
neoformate. 

Cînd, după aspectul plăgii, se va socoti că infecția este îndepărtată 
şi cînd prin controlul bacteriologic se confirmă acest fapt, se poate tenta 
efectuarea cusăturii secundare (se va executa numai în absenţa semnelor 
inflamatorii care nu necesită o sterilizare  bacteriologică perfectă, ci 
numai o evoluţie clinică favorabilă). În astfel de situaţii sutura secun- 
dară — pe care autorii sovietici o denumesc precoce, dacă plaga mai 
are marginile libere şi tardivă dacă plaga are marginile fixate — poate 
fi practicată începînd de la a 10-a — a 12-a zi de la accidentare. Este 
sigur că acest mod de a proceda grăbeşte procesul de cicatrizare, deter- 
minînd obţinerea unui rezultat bun şi ferind pe bolnav de neplăcerile 
unor cicatrice inestetice şi supărătoare. 

La tratamentul local al unei plăgi, în funcţie de agentul cauzal, 
de aspectul de întindere, de profunzimea și de condiţiile în care s-a 
produs, se va asocia, după indicație, tratamentul general (în special 
sero- sau vaccinoterapie) şi antibacterian. 


PLAGI DE RĂZBOI 


Plăgile de război prezintă unele particularităţi legate, pe de o 
parte, de condiţiile in care se produc şi, pe de alta, deo agenții 
vulneranti care le creează şi care sînt, la rîndul lor, diferentiati atît 
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prin calitate, cit şi prin elementele de balistică care le determină unele 
caractere proprii. ' 

Nu trebuie uitat Însă că, într-un război modern, la plägile clasice 
se pot asocia cele create de armele chimice, bacteriologice, incendiare, 
atomice ete. — toate asociindu-şi efectele pentru a crea răniri dintre 
cele mai complicate. 

Experiența ultimului război mondial a arătat că rănile prin arme 
de foc reprezintă peste 990% din total, pe cînd cele prin arme albe, abia 
ating proporția de 2/10 000. Cele mai recente statistici arată că plăgile 
de război sînt predominant produse prin schije (720/9). 

Puterea distructivă şi caracterele specifice ale traumatismelor 
prin arme de foc sînt determinate de viteza mare cu care proiectilul 
pătrunde în organism, viteză care este denumită şi „forță vie“. Aceasta 
are capacitatea de a se concentra pe un spațiu restrins şi a acționa un 
timp scurt. Proiectilul care posedă o forță vie mare produce, la locul 
de impact, într-un mediu lichid sau coloidal, ca în. cazul organismului 
uman, un efect exploziv. Efectul se datorește faptului că, în momentul 
impactului, se produce o presiune locală mare, care comprimă mediul, 
creind „o undă de şoc“, transmisă particulelor din mediu, cărora le 
imprimă o mișcare ondulatorie ritmică. Unda de șoc este analogă 
„undei de explozie“, pe care o creează explozia într-un mediu lichid. 

"Aceste date sînt suficiente pentru a explica de ce un proiectil 
tras de la distanţă cuprinsă între 500 şi 800 m (distanţă numită şi 
„zonă de explozii“ — zona în care forţa este mare) produce un efect 
distrugător. 

La o distanţă cuprinsă între 800 şi 2000 m (distanţă numită şi 
„zonă de perforatie“), deoarece „forţa vie“ sau viteza iniţială a scăzut 
mult datorită frecării proiectilului de aer, acesta nu mai are puterea 
de a produce decit o plasă netedă, regulată, superficială, care Geseori 
se reduce numai la orificiul de intrare. La o distanţă de peste 2000 m 
(distanţă denumită și „zonă de contuzie“), proiectilul nu mai are putere 
perioranta, „forța vie“ este pe cale de epuizare, iar leziunile provocate 
sînt minime. 

Puterea de penetratie a schijelor este socotită a fi jumătate din 
ceea a gloantelor ; leziunile pe care le zreează sînt in raport cu forma, 
mărimea şi distanţa existentă de la locul exploziei. 

Plaga se numește unipolară sau oarbă, dacă se prezintă numai 
sub forma orificiului de intrare a proiectilului. Se subintelege, în cazul 
acestui fel de plagă, că proiectilul care a creat-o a rămas reținut în 
țesuturi. 

Plaga se numește bipolară sau biorificială dacă prezintă un orificiu 
de intrare şi unul de ieşire (acesta din urmă este de obicei de 5—6 ori 
mai larg decit calibrul traiectului plăgii). Plaga bipolară ia denumirea 
de plagă în „seton“, dacă leziunea nu interesează decît planurile super- 
ficiale pînă la nivelul aponevrozei. 

Și în clasificarea plăgilor de război se va ţine seama de caracterul 
penetrant sau perforant al acestora, de caracterul zdrobit, contuz, infectat 
etc. Este posibil ca traiectul proiectilului în corpul rănitului să fie cu 
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totul neobişnuit, in sensul că orificiul de ieșire să se găsească la distanţă 
mare față de orificiul de intrare şi chiar cu totul în altă regiune a 
corpului. l 

Simptomatologie. Pla 


, ga de război prezintă semne locale şi 
generale. 


„Semnele generale coincid frecvent cu semnele șocului — compli- 
aspecte, cu eventuala hemoragie şi impotentü funcțională. Durerea în- 
soteşte orice plagă de război, însă de obicei apare cu intirziere. După 
cîteva ore de la producerea rănirii se adaugă edemul şi infecția, favo- 
rizată de prezența în plagă a resturilor vestimentare, a pămîntului sau 
a produselor organice — în cazul plăgilor tubului digestiv. 

— Semnele generale coincid, frecvent cu semnele şocului — compli- 
cația cea mai frecventă a plăgilor de război. Într-adevăr, in campanie 
se găsesc İntruniti toți factorii care favorizează şi chiar determină apa- 
riția şocului, ca de pildă: oboseala, subalimentatia, teama, hemoragia 
etc. 

..İn funcţie de evoluţie, semnele generale sînt dominate de com- 
ponența infecțioasă, aspectul clinic devenind cel mai dramatic în cazul 
infecţiei gazoase. 

. Hemoragia secundară este o complicatie gravă a plăgilor de război, 
care apare la un interval variabil de la rănire, uneori chiar după săp- 
tămini, mai ales în plăgile mari, devitalizate, în care sfacelurile se 
elimină tardiv și în care procesul distructiv interesează şi pereţii unor 
vase sanguine. Hemoragia secundară se poate produce brusc, într-o 
perioadă de aparentă evoluţie către vindecare şi de aceea supraveghe- 
rea răniților cu plăgi mari anfractuoase şi supurate trebuie făcută pînă 
la completa curăţire a sfacelurilor şi încetarea supuratiei. Numai cînd 
plaga capătă un aspect curat şi începe procesul de refacere tisulară se 
va considera că pericolul hemoragiei secundare a trecut. 

Tratament. Pentru rănitul de război este important să se 
stabilească de la primul contact cu o formaţie medicală, natura agen- 
tului vulnerant, caracterul plăgii, regiunea anatomică interesată, aso- 
cierea lezională şi existenţa complicatiilor. Toate aceste elemente sînt 
importante, deoarece pe baza lor se poate stabili urgenţa terapeutică. 


Prima urgenţă sau extrema urgenţă este categoria în care sînt 
incluşi răniții hemoragici, răniții abdominali şi toracici, in special cei 


cu toracele deschis, asfixicii toracici şi maxilofaciali ; de asemenea, mai 


cuprinde răniții cu extremităţi zdrobite, pe cei care prezintă arsuri ce 
totalizează peste 10% din suprafaţa corpului, polirăniţii şi pe toţi cei 
aflaţi in faza de decompensare a șocului. Se socoteşte .ca limita de in- 
terventie pentru această categorie de răniţi este de 6 ore. 

A doua urgenţă este categoria in care sint cuprinși răniții cu plăgi 
nepenetrante abdominale, cei cu fracturi ale oaselor mari sau ale cen- 
turii pelviene, cu plăgi osteoarticulare, cu plăgi profunde cu retenţie 
de corpi străini, răniții cu plăgi craniocerebrale, precum şi cei care 
prezintă degerături de gradul III. Limita de intervenție pentru această 
categorie de răniţi este cuprinsă între 6 şi 12 ore. 
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A treia urgenţă integrează răniții cu fracturi simple, cu plăgi 
superficiale, 'pe cei cu arsuri localizate sau cu degerături de gradul I 
și II. Limita de intervenţie -pentru această categorie de răniţi este soco- 
tita între 12 şi 24 de ore. | 

Tratamentul în cazul plăgilor de război poate să fie conservator 
sau radical, în funcţie de caracterul devitalizării, criteriului cel mai 
important în indicafia terapeutică. | 

Tinind seama de unele elemente particulare se va considera că pot 
fi tratate conservator plăgile simple, punctiforme, regulate, unice, tan- 
gentiale, care au marginile apropiate, plăgile mici in seton şi unele din 
plăgile nepenetrante superficiale. - 

Tratamentul radical este. indicat in plăgile explozive, in plăgile 
contuze, multiple, în cele transfixiante, cu leziuni osoase, vasculare etc. 
și în plăgile penetrante ale membrelor pelviene. | m 

În principiu, orice plagü de război trebuie să fie socotită ca in- 
fectata şi, ca atare, se impune intervenția chirurgicală de urgenţă. 
Statisticile din ultimul război mondial arăta că numai 1/5 din numărul 
total al plăgilor au putut beneficia de tratament conservator. Plăgile 
neurochirurgicale și maxilofaciale trebuie să fie operate numai de cadre 
de specialitate. și 

Tratamentul constă într-o atitudine -asemănătoare celei adoptate 
faţă de plăgile produse în timp de pace, cu menţiunea că toaleta chi- 
rurgicală devine mai complexă. Curăţirea chirurgicală a plăgii repre- 
zintă o manoperă deosebit de importantă, întrucît prin aceasta se poate 


obține sterilizarea plăgii. Starea de asepsie care se realizează astfel - 


poate fi menţinută printr-un pansament corect timp de 2—3 zile, ceea 
ce.va permite executarea eventuală, a unei cusături imediate sau întâr- 
ziate. În caz de dubiu, plaga se lasă deschisă, ea fiind expusă infecţiei 
secundare. mür. ze | da 
“După experienţa ultimului război mondial, excizia plăgii poate fi 
efectuată la orice interval de timp, dacă nu au intervenit complicaţii 
care să contraindice intervenţia. Chiar dacă prin actul chirurgical nu 
se obţine o sterilizare bacteriologică, se obţine în schimb o plagă - cu 
țesuturi vii, care permite cusătura primitivă sau întîrziată în circa 820/ 
din plăgile părţilor, moi şi circa 720/ din plăgile cu interesare osoasă. 
Curăţirea chirurgicală a plăgii poate fi „primară“, atunci cînd a 
fost executată înainte de apariţia supuratiei, şi „secundară“, atunci 
cînd a fost efectuată după ce supuratia s-a produs. s 
| Tratamentul chirurgical „primar“ care se aplică plăgilor de război 
se diferenţiază de cel clasic, fiind mai complex. Se excizează marginile 
plăgii pe o circumferință de 1 cm, împreună cu porțiunile devitalizate 
de ţesut, menajîndu-se pe cît posibil mușchii și în special vasele hrăni- 
toare ale acestora. Se debridează, după caz, aponevroza, pentru a dimi- 
nua eventualul edem compresiv şi se îndepărtează orice corp străin — 
in această categorie încadrînd şi cheagurile de sînge. Sînt exceptafi” de 
la această regulă corpii străini mai mici de 1—2 mm, cei care nu produc 
nici o tulburare funcţională sau cei care, prin situaţia lor profundă, 
necesită în vederea extirpării intervenţii laborioase, riscante. İn toate 
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cazurile in care proiectilul inclus nu este evident in 
ca extragerea acestuia să se facă numai sub urmărirea interminenti pe 
ecran sau prin folosirea instrumentelor speciale pentru localizarea cor- 
pilor străini, așa cum sînt compasul Hirtz, radiosemnalizatorul, electro- 
vibratorul etc. 7 

l „În privința eschilectomiei osoase, aceasta trebuie să fie economică 
eliminîndu-se numai fragmentele de os complet detaşate sau cele care 
împiedică, prin prezenţa lor curățirea corectă a plăgii. | 

Debridarea în cazul plăgilor de război constă în deschiderea tutu- 
ror fundurilor de sac existente, astfel încît plaga să fie expusă contro- 
lului în întregime. Toate manevrele chirurgicale efectuate vor fi însotite 
de hemostază perfectă, aceasta constituind o condiție fundamentală de 
reușită. În cazul în care se va recurge la cusătura plăgii, aceasta se va 
face sub protecţia unui drenaj, de preferinţă aspirativ. 

Cusătura primitivă completă trebuie folosită eclectic : este în tot 
cazul contraindicată în plăgile “incomplet explorate și curățate, in plă- 
gile explozive şi în plăgile marilor mase musculare. 

Cusătura primitivă întîrziată poate fi efectuată cu aceleași indi- 
caţii, ca şi cusătura primitivă — şi anume cînd rănirea s-a produs de 
cel mult 12 ore. | . 

Tratamentul chirurgical „secundar“ este asemănător tratamentului 
chirurgical „primar“, cu diferenţierea că este executat în orice moment 
în cazurile intirzialie. Acest tip de tratament s-a efectuat in al doilea 
război mondial la apariția necrozelor tardive, după curățirea primară 
a plăgilor (33%), în plăgile infectate (33%), în plăgile cu aspecte com- 
plexe (330/0). Rezultatele au fost mulţumitoare. 

În plăgile cu aspect flegmonos tratamentul chirurgical se rezumă 
la debridarea largă şi expunerea în suprafaţă a rănii. 

Tratamentul chirurgical „primar« este indicat în. plăgile de război 
care interesează țesuturile moi, ca un timp preliminar oricărei inter- 
venţii de specialitate, în afara plăgilor craniocerebrale. 


plagă,. este indicat 


TRAUMATISME PRIN ACCIDENTE DE CIRCULAȚIE 


` Este neîndoios că cerinţele vieţii moderne impun un schimb tot 
mai activ de bunuri de toate categoriile şi multiplele aspecte ale comer- 
tului în continuă dezvoltare necesită, imperios, o circulaţie tot mai activă. 
Urmarea acestor realităţi este că toate .mijloacele de transport şi in 7 
cial cele rutiere cunosc o dezvoltare nemaiîntilnită, atît din punctat e 
vedere al perfecțiunii tehnice, cît şi din punctul de vedere al gabari u x 
şi al vitezei. Un aspect particular îmbracă lunile de Taan în ə 
cărora se produc adevărate migratii de populaţii, citrate a w . 7 
şi care, în mare majoritate, folosesc ca mijloc de deplasare di 
categorii de autovehicule. ] 

ə aceste condiţii, numărul traumatismelor donate Spionii ae de 
circulaţie a atins cifre impresionante, aceste 77: | n 7: pi 
bună dreptate, ca adevărate „epidemii“. Măsurile luate a A 
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ca şi in fara noastră, in scopul obţinerii unei securităţi cit mai mari a 
circulaţiei rutiere, nu au dat pină în prezent rezultatele aşteptate. Studii 
statistice făcute de Organizaţia Mondială a Sănătăţii, pe un număr de 
peste jumătate de miliard de oameni cuprinși în teritoriul a 27 de state, 
arată că, comparativ cu alte cauze de moarte violentă, accidentul. de 
circulație ocupă primul loc ca frecvenţă (36,8%). Adaugind şi numărul 


% 
700 


22 


9% 
72 


Alle cauze Arme 'Dtrăviri Foc Sau Alie mijloace İmecif Ciderr Vehicule 
ef explozii de lrenspart . cu molor 


Fig. 2—1. — Frecvența traumatismelor prin accidente de circulație în raport cu 
celelalte cauze. 


de victime cauzate de alte mijloace de transport, în afara automobilului, 
se atinge un total de peste 500/o accidente datorate mijloacelor de 
- transport. , l : 

İn cifre mai puțin abstracte, situația este oglindită într-un număr 
de peste 200 000 de morți anual, pe întreg globul prin accidente de cir- 
culatie, ceea ce reprezintă un deces la fiecare 2 minute şi jumătate. 
Numai în Republica Federală a Germaniei s-au înregistrat, în anul 1972, 
19 000 de cazuri de moarte prin accidente de circulație. În 1973, acciden- 
tele mortale de circulație reprezintă o proporție de 30,2 la 100 000 de 
locuitori în Austria, de 29,6 în Franţa, 28,4 in R.F.G. şi 24,7 în Elveția. 
Este interesant de reținut, din studiul O.M.S., că la numărul accidente- 
lor mortale de circulație se adaugă şi impresionanta cifră de peste 6 mi- 
lioane şi jumătate de răniți de diferite grade, ca urmare a acestor 
accidente. 

Cifrele sînt elocvente pentru a arăta că accidentul de circulaţie a 
devenit o cauză de morbiditate din cele mai importante în patologia 
„umană, reprezentînd în multe țări cu circulația rutieră foarte dezvoltată 
a 3-a cauză de moarte, după bolile cardioyasculare şi cancer, şi aceasta 
cu menţiunea că pentru grupele de virsti de 20—30 de ani accidentul de 
circulaţie reprezintă prima cauză de deces: EN i 
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2. Spre deosebire -de traumatismele obişnuite 
circulaţie prezintă unele caracteristici legate d 


A a care, î i -yi 
autovehiculului în momentul opririi bruște pri , în funcție de viteza 
determină leziuni grave atît directe — de conta 
„șocul vibrator“ pe care îl transmite întregului 


Explicația aspectului grav şi foarte grav al accidentati ieri 
. ƏL. | ilor ru š 
de unele legi fizice cu referire la energia cinetică. | 4 priza 2-. 
: İn momentul unei coliziuni. corpurile călătorilor sînt îm 
echivalentă mai multor tone, forță căreia nu i se 


echivalentă cu 9 tone, La' viteza de 20 km/oră, ceea ce reprezintă desigur o viteză 
prea puțin uzitată, forțele în joc sînt totuşi considerabile şi aproximativ egale 
cu. de 6—7 ori greutatea corpului, adică cu aproximativ, 450—450 kg. Acestor 


tele în joc sînt mai mari şi cu atît leziunile rezultate vor fi mai grave. Însuși 
şocul suportat de diferitele viscere este agravat de viteză, în sensul că în momen- 
tul dezacceleratiei, greutatea lor crește mult. Astfel de pildă, la o viteză de 
60 km/oră, ficatul poate ajunge la echivalentul a 28 kg, iar creierul, la un ech:- 
valent de 25 kg. t i 

O imagine în plus pentru aspectul grav al leziunilor produse în acciden- 
tele de circulație este dată de echivalenta dintre şocul de coliziune şi căderea 
de la înălțime. Astfel, şocul produs de dezacceleratie bruscă la 25 km/oră este 
echivalent cu cel produs printr-o cădere de la înălțime de 2,5 m; şocul produs 
în cazul în care coliziunea are loc la viteza de 50 km/oră, este echivalent cu că- 
derea de la înălțimea de “10 m, iar la 75 km/oră, coliziunea generează un Şoc 
echivalent cu căderea de la înălțimea de 22 mm. | ` 


Numa; aceste date elementare din legile cinetice sînt suficiente pentru a 


explica unele dintre efectele accidentelor de circulație, care, de multe ori, re- 
prezintă un complex patologie ce poate apărea la prima înfățișare , dispropor- 
tionat față de condițiile de producere a accidentului, : | | 5 

Energia cinetică îşi poate exercita efectul, în funcție de anumite condi- 
ti, fie asupra întregului organism, fie numai asupra unui singur segment şi de 
aici derivă polimorfismul lezional şi al tulburărilor funcționale. 

Legat de mecanismul prin care se produce accidentul de cir- 
culatie, se pot deosebi traumatisme prin proiectare şi traumatisme prin 
penetratie, fiecare dintre acestea prezentind un oarecare grad de par- 
ticularitate. : E 

Traumatismele prin proiectare sînt de departe cele mai roaren e, 
ele fiind urmarea directă a accidentelor prin coliziune sau prin 7: 
bruscă. Corpurile ocupantilor vehiculului sînt proiectate fie İİ. 
— eventualitatea obișnuită — cînd maşina este stopata E 77: 
fie către înapoi — eventualitate mai i-a — se produce a 

ină ă j ită i ă din spate. 

o maşină stopată este ciocnită cu violenţă 

kə proiectarea către înainte leziunile pe care p 7 7 
autovehiculului sint oarecum specifice pentru fiecare dintre ei, Ocup 
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tii locurilor din spate sint, in cazul accidentului prin coliziune, mai la 
adăpost, leziunile sînt mai uşoare, proiectarea făcindu-se către „băncile 
din faţă, care, fiind capitonate,  amortizează în mare măsură șocul. 
Ocupantii celor două locuri din faţă sint cei mai expuşi, prezentind 
traumatisme oarecum specifice. Conducătorul autovehiculului este de 
obicei avizat cu cîteva clipe mai înainte de producerea accidentului şi 
datorită acestui fapt, el are timpul să ia unele măsuri de autoprotectie, 
care duc la limitarea efectului şocului ; dacă, de obicei atunci cînd viteza 
nu este prea mare, el va atenua coliziunea prin sprijinirea miinilor pe 
volan şi a picioarelor pe pedale, evitind proiectarea anterioară a corpu- 
lui şi lovirea capului de parbriz, în schimb există riscul traumatismului 
toracic prin volan şi al iracturării gambelor şi, mai ales, a platoului 
tibial, datorită transmiterii întregului șoc în membrele inferioare. Călă- 
torul din dreapta şoferului este cel mai expus traumatismului, care de 
obicei afectează, în primul rînd, extremitatea cefalică. Este o leziune 
tipică produsă prin dezacceleratie bruscă, în care capul, antrenat în 
mișcare, este oprit brusc prin lovirea de un obiect dur, în speţă parbri- 
zul. Energia cinetică imprimată corpului în timpul mișcării vehiculului 
este transferată, în momentul opririi bruște; structurilor craniene și 
celor cerebrale. (în realitate, leziunile craniocerebrale se produc printr-un 
mecanism şi mai complicat, denumit „de contralovitură“). 

Datorită colizunii rezultă leziuni craniocerebrovertebrale, chiar în 
afara impactului direct. Mecanismul de producere a leziunilor constă în 
diferența dintre viteza de mișcare a corpului și cea a capului. Rezultă o 
bruscă extensie sau o bruscă flexie a coloanei vertebrale cervicale, care 
imprimă capului o bruscă accelerație sau o bruscă dezacceleratie, în 
care viteza de mișcare a craniului este mai mare decît cea a creierului 
și leziunile se produc prin contactul brusc al masei cerebrale cu relie- 
furile endocraniene. 

Prin acest mecanism se produc frecvent leziuni vertebrocervicale 
(fracturi, dislocări, leziuni ale joncţiunii craniovertebrale, rupturi mus- 
culare, ligamentare etc.). 


Leziunile cerebrale sînt rezultatul fie al contactului brusc creier- 


craniu, fie al trombozei arterei carotide, care se poate produce ca ur- 
mare a extensiei sau flexiei bruște a segmentelor cervicale. 


În cazul proiectărilor laterale, leziunile sînt determinate de con- 
tactul bruse al călătorilor cu pereţii autovehiculului sau prin lovirea 
între ei. În cursul acestor eventualități rezultă leziuni mai puţin grave, 
de obicei fracturi ale oaselor membrelor, entorse sau luxaţii. m 


Cele mai grave forme de traumatisme prin accidente de circulaţie 
sint acelea în care se produce ejectarea călătorilor în afara autovehicu- 
lului, Ele constituie circa 23%/0 din accidentele rutiere, reprezentînd 87% 
din accidentele mortale, Se socoteşte că astfel de accidente sînt mortale 
într-o proporție de 500%/0. De asemenea, rănirile grave în astfel de trau- 
matisme reprezintă 750/, față de 170/o răniri grave, în cazul călătorilor 
rămași în autovehiculul accidentat. 

Lipsiti de carcasa metalică protectoare a autovehiculelor pietonii 
şi motocicliştii suferă în cazul accidentelor de circulaţie leziunile cele mai 
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grave, mai ales politraumatisme, cu leziuni, in special, ale membrelor 
inferioare şi ale extremității cefalice. 

Traumatismele prin penetraţie se produc ca urmare a acţiunii 
directe a agentului vulnerant — de obicei prin penetrarea acestuia în 
autovehicul. În acest gen de accidente este caracteristică  interesarea 


Fig. 2—2. — Accidentarea 
“conducătorului de autove- 
hicul : traumatism prin 
proiecția toracelui pe Vo- . 
lan şi/sau parbriz (sus); 
accidentarea prin flexia 
sau  deflexia bruscă a 
capului în momentul fri- 
nării bruşte sau å colizi- 
unii (jos). 


Fig, 2—3, =. Acdidentarea pă i din 
. e; tarea persoanei din 
dreapta conducătorului : tipul cel mai frec- 
vent este cu Proiectarea capului de parbriz, 
mai rar prin deflexia bruscă a capului. 


organelor interne, fiind vorba i sai m. 

57. ı v rba cel mai adesea de plăgi penet ante :sau 
Tratamentul, În evitarea traumati in acci .. 

ı , l, şmelor produse prin accidente de 

7:7 important il au măsurile profilactice, care sînt pendinte 
actorii etiologici : omul, autovehiculul şi calea rutieră, - 
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Primul factor, cel uman, este de departe cel mai APOLD, inter- 
venind in cauzalitatea accidentelor de circulaţie în 85 o. din cazuri. 
Pentru influențarea pozitivă a acestui factor rolul medicului este deose- 
bit de important, el fiind acela care poate sfătui sau, la nevoie să impună 
renunțarea la conducerea autovehiculelor de orice categorie persoanelor 
cu deficiențe psihice, care prezintă diminuarea momentană sau temporară 
a capacității de conducere, a posibilităților de concentrare, de atenție, 
indivizilor cu modificări de comportament, mai ales tinind seama de fap- 
tul că şi anumite medicamente, chiar uzuale astăzi, pot determina dimi- 
nuarea capacităţii de conducere (medicamente euforice, hipnotice, tran- 
chilizante etc.). Trebuie ţinut seama şi de faptul că factori care pot 
părea secundari, influențează, de fapt, în mod direct capacitatea de con- 
ducere. Oboseala, starea de veghe prelungită, poziția incomodă, efectele 
luminilor în timpul nopții sînt numai cîțiva dintre factorii care influen- 
teazü negativ capacitatea de conducere a unui conducător auto. Din 
acest puhct de vedere, medicii trebuie să țină cont, cu strictețe, de res- 
pectarea aplicării contrairdicatiilor medicale privind obținerea permisu- 

lui de conducere pentru baremele I, II sau III. 

În privința prevenirii directe a accidentelor de circulație este de 
luat în considerație efectul pozitiv al portului cöştii de protecție, la 
motociclişti şi al centurilor de siguranță, la automobilişti. | 

Dintr-o analiză internaţională recentă reiese că nu s-a înregistrat 
pină în prezent nici un caz în care vătămarea să poată fi atribuită por- 
tului centurii de siguranță. Mai mult incă, aceasta este indicată chiar în 
oraşe, unde se produc 600/, din accidentele corporale prin coliziune. Este 
de remarcat că în cursul tamponărilor posibilitatea de rănire gravă este 
de 3-—6 ori mai mică în cazul utilizării centurii de siguranţă, decit fără 


aceasta. O analiză complexă, făcută de către organele de control rutier . 


din Franţa, arată că din 60 de decedați prin accidente de circulaţie, 48 
ar fi putut fi salvaţi dacă ar fi fost luate unele măsuri de precauţie şi 
dintre aceştia, 19 numai dacă ar fi utilizat centurile de siguranţă. 

Folosirea spătarelor înalte pentru sprijinirea capului este de aseme- 
nea indicată, deoarece împiedică extensia brutală a capului în momentul 
dezaccelerării bruşte. 


| În aplicarea tratamentului curativ trebuie să se ţină seama de con- 
diţiile particulare în care se produc leziunile și că acestea afectează, 
intr-o proporţie de 50—800/, extremitatea cefalică, urmînd apoi leziu- 
nile toracice (10—40%/) şi la nivelul membrelor inferioare. Astfel, majori- 
tatea accidentafilor prezintă o simptomatologie legată de afectarea 
acestor segmente, dominată de starea de comă şi de asfixie. La unii acci- 
dentaţi, traumatizaţi gravi, aceste semne sînt evidente ; la alţii, însă 
predomină iniţial simptomatologia leziunilor locale, care au un 
potenţial accentuat de agravare, fenomenele care atestă afectarea func- 
tillor vitale putind apărea mai tîrziu. Există o categorie de accidentati 
la care leziunile sînt evident periferice, însă și aceştia trebuie suprave- 
gheati cu grijă, putînd prezenta leziuni viscerale mascate. 


Aceste aspecte arată de ce asistența medicală acordată la locul 
accidentului este deosebit de importantă. Este de remarcat că cele mai 
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grave accidente de circulatie se produc la distante apr 
urbane, acolo unde se conduce cu o viteză mai mare, 
transportul rănitului se face de obicei după un interval destul de lung 
de la producerea. traumatismului şi probabil că mijlocul de transport nu 
va fi amenajat special. Aceste elemente arată de ce primul əə dat da 
locul accidentului trebuie să fie de calitate, să rezolve toate problemele 
ridicate de traumatism şi să asigure condiţii cît mai bune de transport 

Este de remarcat că în condiţiile accidentului rutier, anumite ges- 
turi menite a fi „de prim-ajutor“, făcute de persoane neavizate, fără 
instruire specială, pot deveni factori serioşi de agravare a leziunilor sau 
chiar de moarte. În acest cadru cuprindem, ca folosite mai frecvent, 
ridicarea în ortostatism a rănitului înainte de a se asigura de integrita- 
tea scheletului membrelor inferioare, de același gest făcut la persoane 
care și-au pierdut cunoștința, la gravi traumatizati cranieni, transportarea 
fără discernamint, fără asigurarea condiţiilor corespunzătoare. Există 
statistici care arată că erorile în acordarea primului ajutor la locul acci- 
dentului şi transportul neavizat sînt răspunzătoare de pierderea a 30% 
din accidentafii care ar fi putut fi salvaţi. 

Primul ajutor la locul accidentului trebuie să înceapă cu degaja- 
rea victimei din autovehiculul accidentat. Această manevră nu este în 
unele cazuri deloc simplă. În general, degajarea victimei trebuie făcută 
cu multă atenţie şi blindete, apreciindu-se in situ cel puţin aproxima- 
tiv aspectele traumatismului. În nici un caz, în situaţia in care vic- 
fima nu poate fi degajată cu uşurinţă, nu vor fi forțate manevrele prin 
imprimarea unor flexii sau extensii brutale ale corpului victimei. Ast- 
fel de manevre pot avea urmări dezastruoase, în sensul dislocărilor 'seg- 
mentelor fracturate, al deschiderilor fracturilor închise, deplasărilor seg- 
mentelor vertebrale, in special a tulburărilor sau leziunilor cranio- 
cerebrale. 

Degajarea victimei trebuie executată menţinindu-se un bloc cranio- 
vertebral ; după degajare, accidentatul va fi întins pe sol, cu grija de a 
se exercita permanent o tracțiune axială pe craniu și membrele infe- 
rioare. Se va controla, de îndată, modul în care respiră rănitul şi, în 
cazul în care se constată o deficiență respiratorie, se va verifica şi re- 
staura libertatea căilor aeriene. Acest control se face cu ajutorul instru- 
mentelor speciale aflate în trusa de prim-ajutor auto sau, în lipsa aces- 
tora, cu un deget învelit într-o batistă, cu care se poate descoperi şi 
eventual extrage un corp străin obstruant (dinte, proteză etc.) sau se 
pot curăţi secrețiile. 

În situaţia în care libertatea căilor aeriene nu este suficientă pen- 
tru reluarea respirației spontane, se va face asistarea respiratorie după 
metoda „gură la gură“ sau „gură la nas“. Asistarea respiratorie se va 
face oricărui rănit în stare asfixică, pînă la reluarea respirației spon- 
tane eficiente, pînă la posibilitatea unei asistări mecanice 
sau pînă la apariția semnelor patognomonice de moarte. 277: 77 
de respiraţie artificială nu sint indicate în cazul 77 p e circula- 
tie, date fiind posibilele leziuni. costale. După necesitate, la respirația 


asistată se va asocia resuscitarea cardiacă prin masaj extern. 


eciabile de centrele 
În aceste condiții, 
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De manevrele de ‘resuscitare cardiorespiratorie trebuie să benefi- 
cieze orice traumatizat rutier, chiar dacă la prima înfățișare are aspec- 
tul unui decedat (moartea aparenta este frecventă la politraumatizati). 

Ridicarea şi transportul răniților se vor face numai după ce există 
asigurarea că le pot suporta fără riscul de agravare a leziunilor pe care 
le prezintă. Singura situație in care transportul poate fi efectuat in afara 
acestui deziderat este aceea in care rănitul este transportat cu un vehi-. 
cul de salvare, în care vor fi asigurate condițiile de resuscitare necesare. 


ARSURI 


Arsura este o boală chirurgicală generală şi locală, actual sau poten- 
tial gravă, cu evoluție stadială bine determinată, grevată de cvasiobli- 
gativitatea complicatiilor, cu prognosticul depinzind de amploarea şi 
evoluţia leziunii locale şi complicatiilor, dar şi de precocitatea şi calitatea 
tratamentului. | 


ARSURI TERMICE 


Afecfiune cu o vechime care coincide cu aceea a speciei umane, 
existind „endemic“ de cînd omul, invingind teroarea instinctiva a anima- 
lului, şi-a însușit focul şi a început să-l utilizeze ca aliat constant în 
făurirea civilizaţiilor, arsura, cunoscută dintotdeauna de medici şi de 
nemedici, a gestat îndelung într-o preistorie a cunoaşterii, preistorie ale 
cărei vestigii sînt încă foarte puternice și azi în terapeutica medicală și 
populară. | | 

Deşi studii asupra arsurilor încep să apară încă din secolele al 
XV-lea — al XVI-lea, istoria cunoașterii arsurii începe de fapt în seco- 
lul al XIX-lea, cînd se recunoaște că fenomenele generale ale arsului 
grav nu sînt complicaţii, ci reguli de evoluţie şi de cînd ne ramin descrip- 
ţii clinice ale leziunii locale şi ale fenomenelor generale, de o exactitate 
la care nu se poate, de multe ori, adăuga nimic nici astăzi. Din păcate, 
semnificatia terapeutică a acestor achiziţii de cunoaștere este mai degrabă 
fatalistă şi, în ciuda progresului clinic real, terapeutica rămîne exclusiv 
locală şi foarte puţin diferită de cea a antichităţii. 

Primele cunoştinţe despre bolile pe care le numim azi „agresionale“ 
„au apărut la începutul secolului al XX-lea ; apoi au fost studiate fenome- 
nele generale ale arsurii şi a fost stabilită, pentru prima oară, o relaţie 
obligatorie între amploarea leziunii locale şi configuraţia generală a 
fenomenelor sistemice. Apare astfel, pentru prima oară, noţiunea de 
„şoc combustional“, cu corolarul necesității combaterii lui terapeutice. 

După primul război mondial arsura este recunoscută ca o boală 
deosebită în cazuistica chirurgicală şi încep primele tentative de reani- 
mare hemolichidiană, care rămîn însă departe de necesităţile arsului. 

De fapt, adevărata cunoaștere sistematică, extensivă şi intensivă, 
incepe cu al doilea război mondial, cînd apar primele unităţi specializate 
pentru arşi. Se vor înregistra mari succese în cunoaşterea şi sancţionarea 
terapeutică a fenomenelor hidroelectrolitice, a celor metabolice şi a com- 
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plicatiilor arsurilor, ca şi in cunoașterea fenomenelor imunitare, hemato- 
logice şi nutrifionale ale acestor bolnavi. , 
Posibilitatea de a obtine supraviețuirea arşilor gravi pina in pe- 
rioada de granulare a plügii a adus şi impunerea in tratament a grefării 
cutanate sistematice, care capătă cu această ocazie o dezvoltare ce o 
face să iasă din categoria tratamentelor „de excepţie“, guvernate de 
hazard, pentru a intra în categoria operaţiilor curente, reglate și cu 
eficienţă extremă. 

S-au perindat în cunoașterea arsurilor teorii multiple, care au con- 
tribuit, fiecare, la un puternic avint terapeutic. Teoriile toxică, hidroelec- 
trolitică, imunitară, endocrină, nervoasă, metabolică, ca și teoria trata- 
mentului local şi-au sumat achizițiile pînă la cunoaşterea posibilităţilor 
actuale ale tratamentului arsurii, ajunse la un nivel nesperat cu numai 
două decenii în urmă. | 

Gravitatea excepţională la care poate ajunge ansamblul morbid la 
la arsul grav, pe de o parte şi extraordinara acumulare de date referi- 
toare la cunoaştere, însoţită de o terapeutică proprie, pe de altă parte, 
au făcut ca arşii să fie preluaţi de un domeniu particular de specialitate 
chirurgicală. Într-adevăr, amplele posibilități evolutive ale acestui tip 
de bolnavi, marea lor fragilitate, incidenţa aproape obligatorie a unui 
mare registru de complicaţii, tipul special de activitate operatorie, no- 
țiunile speciale şi precise de reanimare, de metabolism, de nutriţie, de 
imunologie şi infecție necesare pentru îngrijirea lor necesită un ampiu 
efort de pregătire și o dedicare exclusivă, care implică, ea însăși, multă 
răbdare, devotament şi rezistenţă. | 

Faptul că marii arşi au fost preluaţi de o categorie specială de 
instituţii chirurgicale a făcut ca lipsa de interes a medicilor in cunoaş- 
terea acestui domeniu să devină extremă. S-a ajuns astfel la situaţia 
ca sfera cunoștințelor generale ale medicului și chiar ale chirurgului 
şi reanimatorului, uneori, să nu depășească, în domeniul arsurilor 
cunoştinţele elementare. Afirmația este dură, dar ea reflectă o realitate 
la fel de dură. Fenomenul este general şi campaniile teoretice ale 
Societății Internaționale de arsuri constituie o mărturie a acestor 
realități. „În general, se poate spune că nu există nici o traumă care să 
[ie tratată cu mai multă ignoranță de către medici, decît arsura“ 
(C. Artz). 

Trebuie considerată absolut obligatorie pentru cultura teoretică şi 
practică şi trebuie să intre în obligaţiile profesionale ale chirurgului cu- 
noaşterea fiziopatologiei, clinicii, evoluţiei și gesturilor corecte în îngri- 
jirea bolnavului ars, care, chiar dacă nu poate fi uneori definitiv rezol- 
vat, trebuia obligatoriu corect asistat, fără greșeli care să-i agraveze 
situația biologică, pînă la posibilitatea internării lui într-un serviciu 
de specialitate. 


x 


Arsurile prezintă cîteva caracteristici esențiale : | 
]. Arsura este o boală generală gravă, afectind toate organele şi 
sistemele şi necesitînd o terapeutică generală specifică, activă şi energică. 
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Aceasta debutează in momentul: lezării tegumentelor. şi slirşeşte mult 
timp după ce acestea s-au vindecat. . . : x...” də 
2. Arsuraeste o gravă afecţiune locală, ameninţind viaţa chiar 
atunci cînd fenomenele generale au fost compensate ; necesită un trata- 
ment local activ și elicient. x. un. i 57 $ 
3. Arsura poate deveni o boală:de lungă durată, realizind un anu- 
mit tip neuropsihic, metabolic-alimentar şi de reactivitate, necesitind, 


în consecinţă, o asistare adecvată. ' | Ər bu 
4. Arsul este un bolnav agresionat repetat, agresiunile repetate 


reprezentind un moment critic ce poate evolua mortal. | 


5. Arsura este o boală chirurgicală, singura ei rezolvare fiind aco- 
perirea cu piele, acoperire care impune, obligatoriu, în cazurile de anu- 
mită amploare, grefa de tegument şi care necesită existenţa unui poten- 
tial biologic întreţinut la nivel maxim. 

6. Arsura este o boală care lasă sechele funcţionale şi estetice şi 
variate stigmate organice, a căror prevenire este obligatorie și a căror 
rezolvare este dificilă. ı | i r 

Definiţia arată că arsura este o boală „actual sau potential gravă“. 
În această afirmaţie se integrează o mare varietate de tipuri evolutive, 
progresiv seriate ca gravitate, tipuri evolutive determinate de amploarea 
și evoluţia leziunii locale. Într-adevăr, deşi esenţa lor este aceeaşi, o 
leziune de întindere medie poate deveni, prin complicarea evoluţiei locale 
sau generale, o leziune cu risc vital, după cum o arsură profundă de 
întindere mică poate comporta, funcţional şi anatomic, compromiteri 
definitive ale unor zone de mare valoare motorie, senzitivă sau estetică. 


Aceste caracteristici ale arsurii aduc în mod logic în discuţie pro- 
blema prognosticului arşilor, prognostic major, vital — singurul care 
contează în ultimă analiză în aprecierea viitorului imediat al bolnavului. 

În Clinica de chirurgie plastică şi reparatorie s-a elaborat un index 
prognostic (LP.) valoare matematică care apreciază viitorul evoluţiei 
generale a arsului prin „unităţi de gravitate“ (A. Ionescu). I. P. se calcu- 
lează prin înmulţirea procentelor de suprafață corporală arse cu gradul 
de profunzime a arsurii.. De exemplu, un ars cu 200% arsuri de gradul 
II are un I; P. de 40, un ars cu-20%/0 arsuri de gradul III are un I. P. de 
60, iar un ars cu 20%/0 arsuri de gradul IV are un I. P. de 80. Această 
apreciere matematică este incomparabil ` mai precisă decît exprimarea 
arsurii numai prin suprafaţă, din exemplul de mai sus rezultind că o 
arsură de o anumită întindere (200/0y are o gravitate deosebită in func- 
ţie de profunzimea sa. i | 

„O achiziţie foarte: valoroasă a concepţiei actuale despre arsuri este 
aceea prin care arsura este privită ca un volum, şi nu numai ca o supra- 
față ; astfel că în aprecierea prognosticului trebuie să intre, obligatoriu, 
şi factorul întindere, în procente de suprafaţă corporală şi factorul pro- 
funzime, în grade de arsură. i 

I. P., in mari evaluări statistice (loturi de aproape 1000 şi peste 
2 000 de cazuri), a permis extragerea următoarelor: limite valorice ale 
prognosticului, aplicabile, evident, numai la adulţii sănătoși înainte 
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de accident : in cazul unui I. P. pînă la 40, ărsura evoluează practic fără 
determinări generale și fără complicaţii, Supr avietuirea şi vindecarea 
constituind regula , intre 40 şi 60, fenomenele Benerale sint obli atorli, 
complicațiile incep să apară (cazurile complicate rüminind net iri 
faţă de cele necomplicate), dar bolnavii supraviețuiesc Şi se vindecă 
întotdeauna ; în ipoteza unui I. P. între 60 şi 80 prd 


2 , Cazurile complicate egali- 
zeaza pe cele necomplicate, uneori aceste valori marcînd ip 7 
rilor mortale generate de aceste complicaţii “1.3 


vieyuirea şi vindecarea) ; între 80 şi 100, complicațiile devi 
și încep să apară decesele, care ramin însă net minoritare 
de vindecare ; între 100 și 140, complicațiile constituie re 
cresc numeric ; între 140 şi 160 I. P., cazurile de deces egalizează pe cele 
vindecate, pentru ca după un 1. P. de 160 ele sa də 


LI vina majoritare ; 
peste un 1. P. de 200, Supravietuirea şi vindecarea sint exceptionale. 


Evident că terenul de vîrstă (virstele extreme), de situatie biolo- 


rea precisă a amploarei dezordinii Supraadăugate ; ceea ce trebuie reţi- 
nut este factorul de gravitate a arsurilor intervenite în ` aceste situaţii 
speciale. Prognosticul este de asemenea agravat de traumatisme asociate 
sau de particularități speciale ale leziunii. 


Suprafaţa arsă se exprimă în: procente din suprafața corporală 
totala şi se determină pe scheme in care proporția procentuală a fiecărei 
regiuni este special calculată (fig. 2—4). Pentru necesitățile practice de 
urgență este suficientă „regula lui 9“ [în care membrele toracale repre- 
zinta fiecare 9% ; fiecare membru pelvian, fata anterioară şi posterioară a 
trunchiului 180% (9 X 2), iar perineul şi organele genitale 19/9], dar pentru 
stabilirea unui bilanţ real al Sravităţii este obligatorie inscrierea pe 
schemă (fig. 2—5). | 

Profunzimea leziunilor a ajuns şi ea la o cuantificare generală 
satislăcătoare. După al doilea război mondial s-a adoptat o schemă mult 
simplificată, care împarte profunzimea arsurii în 3.grade. Cunoaşterea 


mai amplă a leziunii locale a făcut însă ca cele 3 grade să devină insu- 


ficiente pentru exprimarea profunzimii reale, fapt care determină süb- 
divizarea gradului II în gradul II a (arsuri superficiale) şi gradul II b 
(arsuri intermediare). j 

= Pentru a mări exactitatea aprecierii s-a adoptat, pe baza criteriilor 
histologice, prognostice şi terapeutice, împărțirea arsurilor İn 4 grade 
(A. Ionescu). În fig. 2—6 sînt prefigurate cele trei componente structu- 


j i i i "ag ă ; sarcina tre- 
1] ul arsurilor la femeile gravide, evoluţia este: agravată ; i 
buie intrerupta ori de cite ori I, P. depöşeşte valoarea de 40. La această gravi- 
tate a arsurii, produsul de concepţie este tar ata sacrificat, o. 57: 
tîrzi iar viaţa bolnavei este periclitat „la maximum. e 
75: lb (ddr uterin este urmată de Reci ei Gər Eoia, 
a sarcinii se va face imediat ce constantele s Bə 
7:75 printr-o terapie intensivă, energică şi foarte corectă (a doua, 
a treia zi). 
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lii normale (epiderm derm, hipoderm), cu sublinierea stratu- 
ale ale pielit al epidermului, cu enclavele epiteliale piloglandulare. (de 
remarcat implantarea mai profundă a glomerulilor sudoripari compara- 
tiv cu foliculii pilosebacei) şi cu plexurile capilare ale segmentului. Toate 


. anil 7 Raportul procentual 
Denumirea EQUUM. |in cm fti de supralăla corpului 
2 Parles pioasă, 9 

capului 


ruich, 
o Gifu] Aeh yp 
2 /rep/ SI abdomen 
5 leafa 


zü 1050 ə) 36.75 


o) 
33 a 
d 


6951 2 = ə 


HALI 
` Membrul inferior 
10 fes3 

77 çəş, 250 

72 6/69 
13 PICIOr 


cz gr. l 
gr / 
cazi ən MM” 


Fig. 2—4. — Schema de calculare 
Postnikov. 


aceste elemente determină o anumită evoluţie a plăgii şi a reparării ei, 
în funcţie de leziune existind trei „niveluri-prag“ ale profunzimii : 

— stratul germinativ bazal al epidermului, la care conservarea 
continuității membranei bazele (indiferent de gradul de lezare a celule- 
lor) oferă posibilitatea de restitutio ad integrum ; 

— stratul dermic deservit de plexul capilar dermic intermediar şi 
conținînd foliculii pilosebacei și conductele glandelor sudoripare ; 

* — stratul profund, deservit de plexul capilar dermic profund, con- 

finind glomerulii glandelor sudoripare. ` 

Considerarea specială a conținutului în material epitelial şi al teri- 
toriilor vasculare oferă, de fapt, aprecierea posibilităţilor de vindecare 
spontană, care se realizează numai prin proliferare epitelială la supra- 
faţa plăgii. 

Constituirea leziunii arse şi caracteristicile lezării în profunzime, 
în funcţie de „nivelul-prag“, sînt de o deosebită importanţă. 

Tegumentul este structura special destinată, printre altele, func- 
tiei de ecranare a energiei exterioare. Aşa cum impactul energiei meca- 
nice este, la intensități medii, convertit în acumularea de energie elastică 
(şi informație senzorială), la fel impactul energiei radiante este ecranat 
prin „umbrelele“ melanosomice (care apără nucleii celulelor epiteliale 
germinative), impactul energiei electrice este (în anumite limite) ecranat 
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de marea rezistenţă electrică a tegumentelor, iar impactul energiei ter- 
mice este ecranat prin marea rezistenţă calorică a tegumentului. Cum 
toţi agenţii etiologici ai arsurii (chimic, electric, radiant) .se exprimă 
finaimente prin degajarea locală de energie termică, se ia în conside- 
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Fig. 2—5. — Schema de calcul după „regula cifrei 9 a lui 


A.B. Wallace. 


rare numai: ultima dintre calităţile ecranante ale pielii: rezistența 
calorică. ui 

Gradientele termice cutanate nu sînt uniforme nici pentru specie, 
nici pentru acelaşi individ. Tegumentul gros şi dens al spatelui, al pielii 
păroase a capului, al plantelor și palmelor bărbatului adult va proteja 
mult mai bine decît tegumentul subţire al regiunilor de flexie, de exem- 
plu, al femeii sau al copilului. Părul adaugă și el un coeficient variabil 
de protecţie. 
| Exprimat practic, gradientul termic al pielii reprezintă de' fapt 
grosimea de tegument interpus între sursă și pielea nelezată, necesară 
pentru scăderea temperaturii aplicate pînă la limita nelezantă de 40”, 
adică, pe scurt, grosimea tegumentului lezat. Eficienţa funcţiei de ecra- 
nare este în general foarte mare, temperaturi de peste 100” fiind repede 
„absorbite“, chiar în primele zecimi de milimetru ale pielii. 

Gradientul termic al pielii nu este o valoare rigidă, dată pentru 
totdeauna. El depinde nu numai de factorul intensitate a energiei, ci şi 
de factorul durată de aplicare. : 

Într-adevăr, impactul unic, de cîteva sutimi sau miimi de secunde, 
necesită mari cantităţi de energie pentru a determina lezări proiunde şi 
foarte profunde ; în schimb, cantități moderate de energie calorică, sub 
100°, pot determina leziuni foarte profunde, dacă contactul este pre- 
lungit. 

ə Astfel devine lezantă profund chiar temperatura între 45 şi 50”, 
dacă durata de aplicare este îndelungată (zeci de minute). Dezvoltarea 
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fenomen esentialmente dinamic : straturi 
timi de milimetru) sînt sacrilicate şi 
funcţie de ecranare, prin capacitatea 
lor de a înmagazina şi reţine energia. Daca impactul energetic se pre- 
lungeşte, stratul mort, aşa-zis „saturat“ energetic, îşi pierde proprieta- 
at este sacrificat, cu aceeaşi semnificaţie 


tea ecranantă şi următorul str A Í 
şi acelaşi rezultat biologic ; dacă contactul se prelungeşte în continuare 
' la distrugerea, uneori, a unor 


leziunea se aprofundează continuu, pînă „uneori, a 
segmente întregi de membru, gravitatea în aceste cazuri aparind incre- 
aibilă faţă de relativa modestie a degajării energetice. 

Gradientul termic al pielii, măsura capacităţii ei de ecranare fer- 
mică. este astfel in funcţie directă de curba intensitate-durată şi deter- 
minismul etiologic, în funcţie de natura fizică a corpului-sursă, de capa- 
citatea şi conductanta lui calorică, de durata descărcării termice în 
tegument. Astfel se explică gravităţile diferite ale arsurilor prin fla- 
cără, prin contact, prin lichide sau prin vapori. | 

Cum incidenţa reală a surselor termice. nu este decit extrem de 
rar uniformă, cum corpul generator de energie termică este de regulă 
neregulat şi cum o explozie creează multe epicentre şi sfere intersec- 
tate între ele, a căror energie se poate cumula și a căror incidenţă de 
impact poate varia, şi cum, în fine, diversele regiuni ale corpului pot fi 
în raporturi variabile şi dinamice cu agentul termic, regula este distri- 
butia total neregulată a profunzimilor de lezare pe suprafata corpului, 
fapt care face foarte necesară întocmirea „hărții“ arsurii pe schemele- 
tip de care am vorbit mai sus. 

Temperatura lezantă pentru substanța vie începe de la 45°. Dar, 
din cauza valorilor variabile cu regiunea, cu situaţia locală momentană, 
cu individul etc. ale gradientului termic cutanat şi din cauza intervenţiei 
duratei de expunere, nu există o relaţie constantă între cantitatea de 
energie impactată şi profunzimea lezării cutanate şi nici între grosi- 
mea absolută a regiunii şi posibilităţile de vindecare spontană. 

Pentru aceasta, în afară de condiţiile experimentale, cantităţile de 
energie minimă primită pentru a determina o leziune dată nu pot fi 
niciodată cunoscute. 

În aprecierea leziunilor de profunzime, prin prisma celor expuse 
mai sus, ne ghidăm numai după faptul anatomic al grosimii țesutului 
lezat in raport cu „nivelurile-prag“. 

Arsura de gradul I. Cînd cantitatea de energie este suficient 
ecranată pentru a omorî numai celulele parabiotice keratinice şi pelu- 
cide, neafectind ireversibil structurile profunde ale epidermului, dar 
atingînd nivelul terminatiilor nervoase libere intraepiteliale, atunci his- 
tamina şi enzimele eliberate, pe de o parte, şi iritarea directă a termi- 
naţiilor nervoase, pe de altă parte, vor genera reflexe de axon şi activi- 
tate chimică, cu rezultat vasodilatator şi permeabilizant al plexului der- 
mic superficial (subepiteliu). Rezultă arsura de gradul I care apare carac- 
terizată clinic prin eritem, edem, căldură locală şi senzaţie de usturime 
(fig. 2—7). Cum extravazarea nu atinge valori mari şi cum acumularea 


leziunii în acest caz este un 
mici tegumentare (zecimi sau su 
omorîte progresiv, consecutiv, in 
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lichidiană nu creează o forţă „hidraulică suficientă, capabilă să disece 
planurile, nu apare niciodată flictenă şi restituirea integrală, fără secheie 
este regula. În fine, iritarea melanocitelor, situate între celulele stratu- 
lui germinativ bazal şi trimifind prelungiri plexiforme în grosimea epi- 
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Fig. 2—7. — Leziune de gradul I, sector 
III. 
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Fig. 2—8. — Leziune de gradul II, sector III. 


Li 


teliului, deasupra acestui strat, induce melanogeneza în celulă şi in pre-. - 


lungiri și hiperpigmentarea de reacție (de apărare). | 

Arsura de gradul II. Dacă degajarea energetică a distrus toate 
straturile epidermice şi, pe porţiuni variate, chiar celule din stratul 
germinativ bazal, lăsînd intactă membrana bazală a epidermului, atunci 
acţiunea ei asupra plexului capilar subepidermic este direct agresantă (pe 
lingă degajarea histaminică şi enzimatică şi reflexele de axoni, vasele 
sînt direct lezate), extravazarea este paroxistică şi forţa hidraulică creată 
de acumularea lichidiană „disecă“ straturile moarte de cele vii. creind 
flictena de gradul II, cu fund epitelial continuu şi cu lichid plasmatic 
serocitrin (nu există efractionare vasculară hemoragică). Corect îngrijită, 
leziunea se soldează cu restitutio ad integrum, fără şechele, cu afectări 
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pigmentare variabile, de obicei -tranzitorii, şi fără constituirea de cica- 
trice. Cum flictena întrerupe continuitatea glandulară, disrupind duc- 
tele excretoare, secrețiile bonturilor glandulare (şi împlicit şi flora sapro- 
fită şi sporulata a glandelor) se vor deversa în spaţiul închis, astfel incit, 
în acest mediu proteic, cald şi neaerat, infecția este iminentă. Pentru 
acest motiv, flictena trebuie considerată de la început infectată şi va 
trebui excizată. 

Arsura de gradul III. Dacă degajarea energetică omoară un strat 
de ţesut care depășește epiteliul și ajunge în grosimea dermului (teri- 
toriul plexului capilar dermic intermediar), atunci planul de clivaj între 
mort şi viu va fi situat în plin ţesut vascularizat, iar vasele vor fi 
amputate de leziune (ca și glandele şi foliculii piloşi), deversindu-şi 
conţinutul în flictenă: Apare leziunea de gradul III, cu lichid sanguino- 
lent sau franc hemoragic, cu fund cruent și fără strat epitelial continuu. 
Vindecarea va fi per secundam intentionem (de la proliferarea excen- 
trică a bonturilor piloglandulare), cu constituire de cicatrice şi instala- 
rea unor sechele locale variabile. Aici pericolul infecţiei este şi mai mare, 
nemaiexistind bariera epitelială în calea migrării limfatice, către pro- 
funzime, a germenilor. 


Grosimea relativ mare a dermului permite apariţia unor leziuni 
de gradul III de diferite grosimi, la diferite niveluri, deşi caracteristi- 
cile leziunii sînt în principiu aceleaşi din punctul de vedere al vinde- 
cării spontane. Dacă grosimea țesutului lezat nu este prea mare şi forța 
hidraulică a lichidului de edem o poate disloca, apare flictena de gradul 
III, cu caracterele de mai sus. Dacă leziunea afectează un strat gros de 
țesut (fără a depăşi dermul), strat gros pe care forţa hidraulică nu-l 
mai poate ridica, atunci apare escara intradermică, subțire, elastică, 
hidratată, de obicei albă. Dacă stratul dermic este foarte gros (exem- 
plu : pe spate) şi leziunea afectează toată grosimea lui, dependentă de 
stratul dermic intermediar, respectind numai o lamă dermică profund 
deservită de plexul capilar profund, lamă conținînd glomerulii glande- 
lor sudoripare, escara poate apărea groasă şi rigidă şi va preta la con- 
fuzii cu leziunile de gradul TV. În acest din urmă caz, diagnosticul este 
posibil numai retrospectiv, cînd, după eliminarea escarei, se constată 
epiteiizarea spontană (absentă întotdeauna în leziunile de gradul IV). 

În fine, de regulă, leziunile de gradul III au aspect” „marmorat“, 
cu afectiri dermice de adîncime variabilă, escarele dermice de diverse 
grosimi alternînd cu flictene hemoragice. În ciuda polimorfismului, aceste 
leziuni au aceeași soartă și aceeaşi sanctionare terapeutică, care le fac 
incadrabile în gradul III de profunzime. - | 

— Arsura de gradul IV. Dacă degajarea energetică distruge toată gro- 
Simea tegumentului (escară de gradul IV), adică lichidează toate resur- 
sele epiteliale în plagă, restituirea integrală este imposibilă, rezultind 
o plagă granulară, care necesită aportul de tegument prin grefa cutanată. 

Lăsate să evolueze spontan, leziunile de gradul IV se repară nu- 
mai prin proliferare marginală concentrică, proces. lent care acopera 
cicatrice retractile profunde, intens disfunctionale şi mutilante. De altfel, 
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epitelizarea spontană este posibilă fără a afecta grav starea metabolică 
sistemică, numai dacă distanța dintre buzele plăgii este mai mică de 
5 cm. Peste această distanţă singura soluţie terapeutică, din punctele 
de vedere sistemic şi funcţional, este grefarea cutanată, deși aceasta din 
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Fig. 2—10. — Leziune de gradul IV, sector III. 


urmă este, din punct de vedere funcţional, indicată în orice leziune de 
gradul IV, chiar dacă marginile plăgii sînt' distantate sub această limi- 


tă de 5 cm. 
A 


Leziunea de arsură, o dată constituită, scoate din materialul viu 
al organismului un volum variabil de ţesut, dar semnificaţia ei pato- 
logică nu este atît de simplă. Constituirea leziunilor induce, pe o largă 


arie, fenomene reactive de apărare (inflamație, 


imunitate) şi reparare, 
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fapt care face ca dimensiunile ariei lezionale să depăşească mult volu- 


mul de ţesut pierdut iniţial “prin acţiunea directă a agentului termic. 
Toată această arie cu fiziologie deviata se constituie într-un sector eco- 
nomic metabolic independent, anexat parazitar economiei sistemice “şi 
cunoscut sub numele de „al treilea sector“ (pentru a-l deosebi de secto- 
rul 1 celular, şi sectorul II, extracelular). 

“Asupra ţesuturilor vii temperaturile peste 80” sînt rapid mortale, 
prin coagularea proteinelor celulare. Această coagulare proteică inacti- 
vează şi enzimele, astfel încît leziunile peste această limită de tempera- 
tură sînt leziuni „fixate“, închise, care nu mai influenţează mediul ambi- 
ant. Sub aceste temperaturi însă enzimele lizozomale intracelulare, scă- 
pate extracelular prin disruptie membranară, păstrează parțial caracte- 
rul. agresiv pentru celulele din ambianţă, lezate reversibil. În jur de 
50° celulele suferă leziuni reversibile, care permit supraviețuirea şi res- 
tituirea, dar care scad de asemenea rezistența acestor celule „debilitate“ 
împotriva acumulării de amine biogene, acizi grași liberi, amoniac etc., 
în condiţiile unei hipoxii grave şi progresive, evoluind local prin micro- 
trombozare capilară şi prin mărirea distanței vas — celulă, datorită 
edemului. În aceste condiţii, celulele care au supravieţuit agresiunii pri- 
mare vor fi omorite secundar, prin factorii agresivi lezionali locali, actio- 
nînd în condiţiile unei lezări reversibile variabile. 

Rezultă că leziunea de arsură. este o leziune evolutivă, volumul 
tisular afectat inițial putindu-se extinde ulterior prin această inlöntuire 
de fenomene „de al doilea ordin“ ; într-adevăr, nu este de loc rară obser- 
vaţi: potrivit. căreia o leziune etichetată iniţial, ca fiind de gradul Ii, 
să devină leziune de gradul III, sau in urma căreia se constată că o flic- 
tenă prin leziune superficială de gradul III dezvoltă ulterior o escară 
de gradul III sau IV. - : 

Pentru stoparea acestei evoluţii continue a leziunii iniţiale de 
arsură, soluţia terapeutică ar fi o intervenţie chimică asupra proteine- 
lor din mediul extracelular, care să inactiveze enzimele şi să blocheze 
procesul de proteoliză extracelulară. m 


Evoluţia arsurilor. S-a subliniat în definiţie că arsura este 
o boală „cu evoluţie stadială, bine determinată“. Într-adevăr, spre deo- 
sebire de toate celelalte boli agresionale, la care fenomenele generale 
se redresează după ieșirea din şoc, la arsul care a depășit această perioadă 
urmează o-lungă perioadă de suferință sistemică, determinată de „amploa- 
rea şi evoluţia leziunii locale“. Evoluţia nu se face anarhic şi, mărturie 
a unui continuu efort de autoredresare a organismului, ea are etape 
distincte, totdeauna aceleaşi, care nu au scăpat de altfel vechilor clini- 
cieni. A intrat astfel aproape unanim În uz schema care divide evoluția 
arsurii pe baza criteriilor fiziopatologice în : perioada de şoc, perioada 
de toxemie, perioada septicemică, perioada de cicatrizare şi perioada de 
convalescenţă. 'Schimbarea radicală a profilului patologic şi a atitudinii 
terapeutice la arși în perioada actuală a schimbat însă radical și secven- 
tele temporale şi evolutive. Precocitatea şi eficiența tratamentului com- 
plex general şi local fac astfel ca evoluţia plăgii sü nu mal parcurgă 
obligatoriu sau cu aceeași intensitate aceste faze „clasice“, iar amelio- 
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rarea prognosticului, permitind supravietuiri la arşi gravi sau foarte 
gravi, induce apariția unor eventualitati pe care schema nu le cuprinde 
„ Pentru aceasta, în Clinica de chirurgie plastică şi reparatorie, s-a renun- 
$et la clasificarea obişnuită Şİ s-a adoptat, încă din, 1959 o schemă pro- 
prie, care, fixînd termene calendaristice, are avantajul unei mari utili- 
tati clinice, exprimind mult mai real evoluţia arsului spitalizat. În ela- 
borarea acestei scheme se ţine seama, mai ales, de fixarea unor jaloane 
terapeutice cu răsunet practic imediat, care să dea posibilitatea aprecierii 
cit mai apropiată de realitate, a eficienţei tratamentului. S-a preconi- 
zat astfel următoarea împărţire a etapelor. de tratament (de atitudine 
terapeutică), bazată, evident, pe evoluţia generală a arşilor spitalizati 
şi trataţi după schemele unitare actuale : | 

„1. Perioada primelor 3 zile, perioada șocului sau perioada imediat 
postagresională, caracterizată prin anoxie intensă, mari pierderi şi dis- 
locări hidroelectrolitice, insuficienţă respiratorie, sindrom anemic, ten- 
dință la sludge şi microtrombozare, tendinţă la instalarea unor leziuni 
organice anoxice degenerativ-inflamatorii, insuficienţă digestivă, renală. 
Pentru arsul grav este şi perioada de disenzimie celulară, de eliberare de 


enzime proteazice, perioada epuizării şi „colmatării“ sistemului reticu- 


lohistiocitar şi a sistemelor imunologice competente, a atelectaziilor 
pulmonare şi a fenomenelor de surfactantö, a suprasolicitării şi epui- 
zării hepatice, renale, cardiace. Această perioadă reclamă sancţionarea 
terapeutică de compensare hidroelectrolitică, de ameliorare a oxigenării, 
de substituire sanguină, de prevenire a decompensării hemoreologice și 
a fenomenelor metagresionale ulterioare, de asistare metabolică şi de 
cruţare digestivă. 

— La sfîrşitul perioadei bolnavul ar trebui să fie subfebril, să aibă 
obligatoriu diureza restabilită, toleranța digestivă redobinditi, constan- 
tele echilibrate şi hemoconcentratia dispărută. | 
2. Perioada primelor 3 săptămîni sau perioada metagresională-dis- 
metabolică. Bolnavul este ieşit din şoc din punct de vedere clinic, dar 
catabolismul continuă pe un organism cu toată rezerva funcţională con- 
sumată. Dacă arsura depășește — fie prin gravitate, fie prin erori de 
tratament, fie prin teren patologic — posibilităţile terapeutice, acum pot 
interveni toate complicațiile cunoscute : insuficienţă renală acută, sin- 
drom hepatorenal, accidente tromboembolice, hemoragii digestive (mult 
mai frecvente decît ne imaginăm), atacuri septicemice, coagulopatii, sin- 
droame psihice etc. Este, de asemenea, perioada eliminării escarei, cu 
posibilitatea generalizării eliberării de kinine şi exacerbarea sistemelor 
heparinodependente. . 

"În această perioadă bolnavul evoluează de obicei cu anemie de 
diverse grade, disproteinemie şi raport serine/globuline de obicei sub- 
unitar (pentru arşii cu risc vital). | "əə 

— La sfîrşitul acestei perioade bolnavul ar trebui să fie vindecat spon- 
tan (în cazul leziunilor de gradul II şi, parţial, de gradul III) sau pre- 
gătit pentru grefare (în cazul leziunilor de gradele III şi — Cei care 
după 3 săptămini de evoluţie nu sînt vindecati sau i e e vindecare 
rapidă trebuie obligatoriu operafi la sfîrşitul acestei perioade. 
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Tratamentul va fi astfel condus, İncit sü permita acoperirea com- 
pletă a plăgilor arse. V 

3. Perioada pînă la 2 luni sau perioada catabolică-anabolică a 
epitelizării sau acoperirii chirurgicale este, de fapt, perioada de evo- 
luție a bolii constituite. Ea se caracterizează prin grade variate de ane- 
mie (depinzînd de gravitate, teren şi tratament), disproteinemie, semne 
diverse de lezare hepatorenală sau metabolică, raport scăzut serine/glo- 
buline (cu proteinemie de obicei scăzută) etc. 

Pot interveni aceleaşi complicaţii ca în cea de a doua perioadă, 
dar mai ales acum se hotărăște evoluţia ulterioară a bolnavului : se vă 
vindeca cu sechele organice mici şi cu convalescenţă relativ scurtă, 
sau va vira către „șocul cronic“. | 

La sfirşitul acestei perioade dezideratul ar fi ca orice bolnav, 
indiferent de gravitate, să fie vindecat sau în curs de vindecare fără 
echivoc. Numai dacă se atinge acest obiectiv sechelele vor fi minime 
şi şansele de supravieţuire, majore. | | 

4. Etapa de „șoc cronic“ este neobligatorie pentru categoria arşi- 
lor de gravitate medie, cu index prognostic sub 120. Pentru arşii severi, 
la care resursele biologice se epuizează după 2 luni de evoluţie, cu tot 
tratamentul susținut, ca şi pentru arşii tratați incorect, tabloul clinic 
este caracteristic : constante clinice la limita inferioară a posibilităţilor 
biologice, (anemie, eritrocite in jur de. 2 000 000/mm*; proteinemie 
< 3 g0/0 : A/G < 0,20), plăgi granulare cu evoluţie stagnantă, atone, în 
diverse faze, care oglindesc starea biologică a bolnavului, stare septica 
cronică, anorexie, adinamie, tulburări de comportament. Ceea ce carac- 
terizează pe şocatii cronici este posibilitatea precipitării rapide in șoc, 
la cea mai mică agresiune. ara 

Atitudinea terapeutică in cazul bolnavilor proveniți din lotul arşi- 
lor gravi este grefarea cît mai urgentă, iar pentru cei incorect tratați, 
reanimarea intens susţinută, timp de 2 săptămîni, după care se aplică 
autogrefele sau autohomogrefele. i ki 


x 


Trebuie făcută sublinierea că în cunoașterea clinică a arsurii nu 
mai este suficientă, ca în clinica „clasică“ a altor boli, expunerea de- 
scriptivă a unui tablou clinic și memorarea unor semne care să sprijine 
diagnosticul și să determine tratamentul. Clinicianul care îngrijeşte arşi 
trebuie să aibă cunoştinţe foarte precise şi mereu prezente, de fiziopa- 


tologie a acestor bolnavi, fiziopatologia fiind aceea care conduce trata- . 


mentul, semnele clinice trebuind rapid și eficient coroborate. cu fiziopa- 
tologia, care, la rîndul ei, este singura bază raţională a terapeuticii ; în 
arsuri, terapeutica simptomatică este de mică valoare ; tot efortul tra- 
tamentului se orientează către corectarea, supleerea și susținerea unui 
metabolism aflat într-o gravă condiție disfuncţională şi către prevenirea 
sau, atunci cînd este cazul, sancţionarea eficientă şi în timp util a com- 
plicatiilor, frecvente şi aproape de regulă grave. 
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~ Perioada primelor 3 zile, perioada de Şoc. Ca în orice agresiune, 
amploarea şi momentul decompensării şocului termic sînt date _de ra- 
portul : gravitatea agresiunii/rezerva funcţională a organismului, 
momentul agresiunii (terenul). 

Există cîteva caracteristici ale șocului postcombustional, care-l 
deosebesc de celelalte șocuri şi de care trebuie să se țină seama : 

— factorul durere este, paradoxal, mult mai puțin important decît 
în alte șocuri (traumatic, cardiogen, postrefrigerare, zdrobire) ; arsurile 
dureroase (gradul II) declanşează de obicei şocuri mult mai puțin grave 
decît arsurile mai puțin dureroase (sau relativ nedureroase) de gradul 
IV şi gradul III, în care terminafiunile nervoase sînt coagulate; în 
arsuri nu avem de-a face cu ceea ce se numește „șoc primar“, extero- 
receptor, ci cu eventualitatea mai gravă şi mai imprevizibilă a aşa-zi- 
sului „șoc secundar“, declanșat prin tulburările circulatorii şi metabolice, 
actionind, mai tîrziu, pe interoreceptori ; 

— se explică astfel o altă caracteristică a șocului arşilor : aceea că 
are o perioadă de latenţă mare; într-adevăr, pierderile lichidiene, tul- 
burările circulatorii, hipovolemia (factor esenţial al celor mai multe 
șocuri) se instalează progresiv ; pierderile sînt, mai ales, din patul capi- 
lar şi la început pe seama lichidului interstiţial şi se efectuează prin 
difuziune, şi nu prin efracfiune de vase mari sau prin colaps ; 

— semnele decompensării circulatorii clinic manifeste (puls, ten- 
siune arterială) sînt inoperante pentru diagnosticul șocului postcombus- 
tional. Aceasta, pentru că lentoarea pierderilor permite îndelung meca- 
nismelor vasomotorii să compenseze depresiunea intravasculară, iar me- 
canismele compensatorii (Şi, mai ales, deschiderea anastomozelor 
arteriovenoase şi scurtcircuitarea. capilară în cadrul fenomenului de 
„centralizare“) permit cordului să lucreze în regim hiperkinetic, in care 
miocardul, chiar insuficient, rămîne efectiv pe tensiunea arterială, dar 
inefectiv pe perfuzia reală a țesuturilor ; toate aceste fenomene se des- 
fășoară pe fondul unei rezistențe vasculare periferice artificial crescute 
prin contracția sfincterelor metaarteriolare. Acest aspect al șocului ar- 
şilor reprezintă o periculoasă cursă pentru neavizati, căci, o dată cu 
apariţia semnelor de decompensare circulatorie, bolnavul se află în plin 
stadiu de irecuperabilitate (de „şoc ireversibil“). Semnele clinice ale şo- 
cului „clasic“ nu trebuie așteptate (cu cît se întârzie terapeutica de deşo- 
care, cu atît șocul se aprofundează și înaintează către ireversibilitate) 
Și, din contră, anticipînd fenomenele ce pot avea loc şi sancţionîndu-le 
terapeutic, manifestările şocului pot fi mult atenuate ; mı 

— şocul posteombustional este strîns corelat cu amploarea şi gr an 
vitatea leziunii locale ; chiar dacă boala arşilor este o boală generală, 
afectînd fiecare sistem şi organ, ea este caracteristic declanşată de le- 
ziunea locală şi evoluția ulterioară a arsului depinde strict de evoluţia 
în timp, complicată sau necomplicată, a acestei leziuni. Este pregnant 
exprimată astfel importanţa celui „de-al III-lea sector“ al economiei în 
evoluția postagresivă ; 


în 
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— spre deosebire de alte tipuri de agresiune, boala arsului nu sa 
termină o dată cu ieşirea terapeutică din şoc. Din contră, fenomenele 
ulterioare seamănă surprinzător de bine cu șocul inițial. 

Reechilibrarea respiratorie celulară, reechilibrarea renală şi (apro- 
ximativ) reechilibrarea energetică şi metabolică nu semnifică sfirşitul 
bolii, ci de abia intrarea in perioada de stare. Bolnavul va începe astfel 
să sufere cea mai teribilă condiție biologică (evoluţia arsurii), cu fondu- 
rile energetice şi plastice epuizate de reacția la agresiune şi, pe acest 
fundal de epuizare a rezervelor funcţionale, va trebui să facă față nu 
numai exigenţelor plăgii, ci şi unor serii repetate (şi aproape obligatorii) 
de agresiuni (șocuri) ulterioare. | 

Fiziopatologie. Factorii de care trebuie neapărat ținut 
seama în terapeutica de deșocare a arsului sînt numeroşi. 

A. Plaga arsă. İnsumarea valorică a parametrilor, cantitate de 
energie (exprimată in grade termice) şi durata de acţiune (exprimată în 
timp) exercită asupra ţesuturilor o acţiune devitalizantă, mergînd de la 
necroza francă, pînă la depolarizarea membranară, cu ,,debilitare celu- 
lară“. 

De la zona de necroză francă, in care celulele sint distruse, vasele 
scoase din circulaţie şi fluidul interstitial dispărut. sau coagulat, se 
dispun, în straturi concentrice, zone de devitalizare, în care procentul 
de celule moarte, la început majoritar, scade treptat către periferie, pînă 
la zonele care nu au. fost afectate de acţiunea agentului vulnerant. 

Încă din momentul agresiunii aria plăgii este practic „sigilată* 
circulator, în sensul trombozării vaselor mici şi excluderii lor circula- 
torii. Ulterior, începînd din primele 24 de ore, dar desövirşindu-se după 
a 3-a zi, apare un „sept“ limitant între plaga arsă şi țesuturile vii, o 
barieră circulatorie de sludge -şi microtrombozare. în sectorul circulaţiei 
terminale de coagulare intravasculară limfatică şi de coagulare a lichi- 

dului interstifial, îmbogăţit în fibrinogen Și proteine (,,barierea fibrino- 
imuno-leucocitară“). Apare astfel fenomenul de „sigilare“ a leziunii, a 
cărui expresie morfologică este „banda roșie“, care va constitui limita 
morfologică a celui de-al III-lea sector. 

Această barieră este însă numai limitativă, nu absolută, pentru că 
schimburile între al III-lea sector și celelalte două sectoare rămîn con- 
tinue, ele efectuîndu-se printr-o zonă variabilă de edem și modificare 
circulatorie perilezională, realizindu-se astfel schimburi în ambele sen- 
suri. 


Din zona de edem se pierd prin difuziune, către plaga arsă şi 
către exterior, cantități importante (şi continuu reinnoite) de lichid 
plasmatic cu o concentraţie proteică mai mică, de cca 4 go, însă cu un 
raport albumine/globuline superior celui din plasmă. Aceste pierderi 


prin plasmoragie sînt definitive. De remarcat că plasmoragia este ca- 


racteristică arsurilor de gradul II şi mai redusă în cele de gradul III; 
corectarea terapeutică este mai ușor de realizat, întrucît produşii dis- 
trugerilor celulare sînt de asemenea îndepărtați pe aceeaşi cale, ceea ce 
va reduce cantitatea de toxine pe care ar trebui să le neutralizeze orga- 
nismul. 
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„Către zona de edem organismul pierde de asemenea (prin plasme- 
xodie) cantităţi mari şi progresive de apa şi electroliți, la început, şi de 
lichid plasmatic cu caracteristici asemănătoare cu cele din plasmoragie 
în stadiile tirzii. ” 

Pierderile interesează apa, electroliții şi mai putin proteinele 
substantele energetice şi ergonale. , 

Pierderile sînt mari şi ele reprezintă, de fapt, originea hipovole- 
miei, calculîndu-se că pentru fiecare 10% suprafață arsă se pot pierde 
cca. 3 litri. Faptul că escara de gradul IV evoluează uscat, poate con- 
duce la concluzia eronată că aici nu sînt pierderi către exterior (de- 
terminări higrometrice au putut demonstra contrariul). 

. — Din zona de edem, către organism, se resorb atît produşi de dezin- 
tegrare celulara (enzime, amine biogene, ioni acizi organici sau anorga- 
nici, baze azotate, acroleină şi acizi grași liberi — toate depresoare 
vasculare şi inductoare de șoc), cît şi metaboliți viciati ai celulelor le- 
zate, dar încă viabile, funcţionînd defectuos prin depolarizare membra- 
nara şi hipoxie (acid lactic, adenină, potasiu, ioni pirofosforici, polipep- 
tide, amine biogene). | 
| Această resorbfie de produşi dismetabolici a stat la baza „teoriei 
toxice“ a șocului combustional, teorie care nu a putut îi verificată, pen- 
tru că din focarul lezional nu se resorb toxine decît dacă a intervenit 
infecția. 
| Declanșarea șocului și gravitatea sa vor depinde deci de volumul 

sectorului III, adică de masa de ţesut afectat, care acţionează atit prin 
spoliere plasmatică (afectind conținutul vascular), cît și prin efectul 
nociv al dismetabolifilor depresori şi al reflexelor nociceptive (afectind 
confinatorul). Apare astfel diserepanta raportului masă/conţinător, cu 
deficite hemodinamice şi cu repercusiune finală, deficit de irigație la 
unitatea vasculară terminală. i i 

Este necesar deci, pentru aprecierea periculozitötii unei arsuri, 
pentru probabilitatea incidenței şocului şi pentru prevederea eventualei 
sale evoluții, să apreciem amploarea leziunii locale prin I.P. 

Prin determinări statistice s-a observat că pînă la valoarea de 30 
LP. arsura nu antrenează, la individul normal, şocul postcombustional, 
că între I.P. 30 şi I.P. 60, deşocarea decurge fără incidente, că între I.P. 
60 şi I.P. 100 pot surveni complicații, dar supraviețuirea este regula, şi 


că la un I.P. peste 100 se pot înregistra decompensări fatale, care cresc- 


continuu pînă la I.P. 200, cînd bolnavul este teoretic irecuperabil. 

Dacă acest calcul nu se face, putem asista la situații înșelătoare, 
în care un bolnav cu escare grave, profunde, fără dureri, declarind că se 
simte bine, să pară în primele ore că „nu este şocat“, cu atît mai mult, 
cu cît pulsul şi tensiunea arterială sînt normale. Aceasta se explică prin 
excluderea momentană din circulaţie a unui sector III siderat de am- 
ploarea mare a agresiunii. După cîteva ore însă, șocul grav se instalează 
rapid, devenind fatal, dacă eventualitatea nu a fost prevăzută și terapia 
antişoc instituită, fără a aștepta semne clinice de şoc manifest. 
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Importanţa practică a celor expuse rezidă in două elemente de 
terapeutică, esenţiale pentru deşocarea arşilor : | | 

— calculul prezumtiv iniţial de reechilibrare se va face conform 
cu amploarea leziunii ; 

— toaleta primară a plăgii este un element de bază al deșocării 
(.fixind“ plaga arsă, limitind pericolul infecțiilor, anesteziind). 

B. Hipoxia. Dacă plaga este inductorul şi determinantul major" al 
evoluţiei şocului combustional, la celălalt capăt.al lanţului de evenimente, 
hipoxia este modalitatea finală de acțiune asupra organismului. Agre- 
siunea - termică instalează toate cele patru tipuri de hipoxie cunoscute 
în fiziopatologie : hipoxică, anemică, de stază şi histotoxică. . zoe 

Cel de-al III-lea sector declanșează reacția postagresivă, dar efec- 
tele hipoxiei pot determina sindromul lezional în oricare punct al orga- 
nismului, la distanță de plaga arsă, instalind secundar noi şi noi con- 
tingente de sectoare III, pînă la generalizarea acestui sector, pe toate 
organele şi sistemele organismului, în şocul ireversibil. ə 

- a) Hipoxia hipoxicü. Arsura poate acționa specific şi nespecific, 
direct şi indirect, asupra tractului respirator şi asupra funcţiei ventila- 
torii a respirației. iS 

„Specific, arsura va acționa direct, cînd tractul respirator este el 
însuşi cîmpul de acțiune al agresiunii termice (incendii în spațiu închis, 
cu inhalare de-aer fierbinte şi fum sau inhalare de vapori fierbinți), sau 
indirect, cînd arsura, profundă, a afectat fie capul şi mai ales gitul pe o 
mare suprafață  (generînd, prin edemul sublezional, masiv în 
aceste regiuni, riscul de pseudocrup agresional, cu asfixie prin blo- 
care laringotraheală), fie toracele, circular sau 3/4 din circumferința sa, 
Hmitind sau bloċînd, mecanic sau reflex, excursiile respiratorii. Se reduce 
astfel mult capacitatea respiratorie maximă (solicitată în situațiile póst- 
agresive prin hipertonie ortosimpatică, creşterea catecolaminelor cirtu- 
lante şi acumularea de ioni acizi în sînge) şi se reduce, pînă la blocare 
(în cazul pseudocrupului), accesul aerului in debit corespunzător, către 
suprafața de hematoză. 

 Nespecific, dar mult mai important, agresiunea, in general, şi 
arsura in special, acționează indirect asupra plămînului şi circulației 
pulmonare. Primul atac este în domeniul circulației pulmonare. Primul 
afectat cardiodinamic este cordul sting, care, pe regimul de tahicardie 
ortosimpatică și catecolaminică, nu ajunge să expulzeze pe măsura apor- 
tului (diastolă scurtă, umplere incompletă), iar pe de altă parte, patul 
vascular pulmonar, lipsit de vasomotricitate proprie, reţine cantități 
excedentare, progresiv crescînde de sînge. Este primul mecanism al in- 
stalării „plămînului greu“, congestiv, al agresionaţilor. Staza în acest 
teritoriu — repercutată atit asupra vaselor bronşice, cît şi asupra cir- 
culaţiei pulmonare — va face ca celulele mucipare şi cilii bronhici — ele- 
mente extrem de pretenfioase energetic şi aerobiotic — să-şi diminue 
activitatea, așa încît secreția mucipară viscoasa (din lipsă de prelucrare 
totală) nu mai este vehiculată de cilii vibratili şi bronhiolele se oblite- 
rează. Gazele conţinute în alveolele situate distal de obstrucfie difuzează 
rapid în sînge şi alveolele se colabează, ducînd la atelectazia extensivă 
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şi progresivă. Crește astfel „spaţiul mort“, pentru că aerul care pătrunde 
în bronhiile blocate nu mai este un aer funcțional, el İntorcindu-se 
către exterior fără a fi realizat hematoza şi schimburile "hidroaerice. 

Concomitent, sistemul reticulohistiocitar al septurilor pulmonare 
suferă multiplicare şi mobilizare, în consens cu sistemul reticulohistio- 
citar al întregului organism. Se adaugă astfel, prin atelectazie și reacție 
reticulohistiocitară, elementele ultime ale constituirii ,plaminului - greu“. 

Dar chiar la alveolele active, fără atelectazie, disenzimia șocului, 
cu creșterea activității enzimatice a serului în sens proteazic, dar mai 
ales esterazic şi (probabil) lipazic, saponifică, degradează. și denaturează 
componenta lipidoprotidică a surfactantei pulmonare, elaborat funcţional 
al celulei alveolare sub formă de film cenaptic, ultramicroscopic şi absolut 
necesar difuziunii normale a gazelor. Surfactanta este înlocuită de „mem- 
brana hialină“, element patologic, de jenare și blocaj al schimburilor. 

Apare un al doilea mecanism de instalare a atelectaziei, de data 
aceasta începînd de la alveolă, care pierzindu-şi complianta și deci ten- 
siunea superficială, se colabează și iese din circuitul de hematoză. 

Atelectazia, staza şi reacția reticulohistiocitară sînt elementele plă- 
minului în „petice“, constant la examenul radiologic la agresionati, în 
general, și la arși, în special. 

Fenomenele sînt progresive şi se instalează insuficienţa relativă a 
respirației pulmonare, în pofida activării extreme catecolaminice, acidotice 
și ortosimpatice a centrului respirator bulbar şi în pofida bronhodila- 
tației simpatice şi a utilizării totale a rezervelor funcționale pulmonare 
(de aici, necesitatea de a administra, cit mai urgent, oxigen pe sondă 
endonazală în debit constant). 


b) Hipoxia anemică. În pofida reputatei sale „hemoconcentrații“ 


(de fapt, pseudopoliglobulie prin hipovolemie predominant plasmatică), 
arsul este un mare anemic, anemia putind atinge valori extreme (sin- 
drom anemic acut). . 

Anemia acută, uneori masivă şi progresivă, a arsului recunoaşte 
la origine cîteva mecanisme cunoscute (şi, probabil o altă serie de meca- 
nisme încă necunoscute). l 


Primul element de spoliere în celule sanguine este distrugerea 
directă a vaselor şi a conținutului lor în aria arsă, La acestea se adaugă 
rapid contingentele de sînge extravazat sau blocat în microtromboze, în 
cadrul fenomenului de „sigilare“ şi afectările indirecte asupra 'viabili- 
tății celulelor sanguine, datorită tranzitului singelui prin zona lezională 
şi perilezională. Se realizează o hemoliză intravasculară rapidă. 

Trebuie de asemenea adăugată amplificarea hemolizei fiziologice 
prin scurtarea vieţii hematiei normale, datorită multiplicării pasajelor capi- 
lare (unde hematia se freacă şi se deformează obligatoriu) şi uzurii stro- 
mei prin accelerarea proceselor enzimatice de transport al oxigenului. 

i.» Toate acestea se petrec într-un mediu plasmatic hipertonic şi hiper- 
concentrat în enzime şi metaboliți. İn aceste condiţii „factorul de elasti- 
citate“, cenapsă lipidoprotidică antihemolitică protejind hematia, este 
uzat sau distrus şi hematia normală cu membrana depolarizată, îmbă- 


İrineşte prematur, devenind nerezistent3. 
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İn fine, scăderea citodiabazei în măduva hematogena, fenomen cate- 
colaminic şi cortizolic, face ca in circulaţie sü apară hematii imature, de 
la început handicapate in aceste condiţii de solicitare, iar hipoxia şi 
regimul catabolic fac ca hemopoieza normala să nu se poată relua in rit- 
mul necesar în timpul perioadei de şoc. pa, Əz 

Arsul este deci un mare anemic şi elementul, poate cel mai impor- 
tant, al terapeuticii este transfuzia. 

e) Hipoanozia de stază. Insuficienţa circulatorie, prin hipovolemie 
şi prin atac vasoactiv, este mascată în șocul arşilor prin „centralizarea“ 
circulaţiei şi prin creşterea rezistenței periferice, datorită închiderii 
sfincterelor arteriolare şi metarteriolare. În aceste condiţii, circulaţia ter- 
minală intră în insuficienţa circulatorie, instalind hipoxia gravă a peri- 
feriei, în pofida menţinerii la nivel normal al tensiunii arteriale. 

 Aici, în sectorul arteriolo-capilaro-venular, vasele mici reactive 
devin refractare la catecolamine, datorită acumulării de metaboliți: acizi, 
şi sîngele stagnează. Reodinamic, scăderea vitezei fluxului sub un prag 
critic transformă curgerea laminară, fiziologică, în curgere turbionară şi 
instalează fenomenul de sludge, care modifică radical viscozitatea sin- 
gelui şi contribuie reodinamic la stagnare şi stază. În aceste condiţii de 
încetinire a fluxului sanguin, cu acidoză și hipoxie, celula endotelială a 
capilarului suferă și, în prezenţa tendinței obişnuite la hipercoagula- 
bilitate a arşilor, se întrunește triada clasică a coagulării intravas- 
culare : stază, hipercoagulabilitate, leziune endotelială. Apare microtrom- 
bozarea arşilor, proces extensiv, care o dată instalat, va duce la necroză 
celulară focală, cu apariţia, pînă la generalizare, a noi contingente de 
sector III. Fenomenele patologice devin ireversibile. ` : 

În spațiul interstitial lichidul se acumulează şi stagnează cu atit 
mai mult cu cît circulația limfatică suferă şi ea rapid coagulare intra- 
vasculară şi distanța vas-celula se măreşte, mediul extracelular devenind 
hiperconcentrat în metaboliți nocivi şi ioni acizi. Populația celulară 
suferă pînă la moarte celulară şi, depinzînd de extinderea, rapiditatea 
şi durata tulburărilor de perfuzie tisulară, organele-cheie -ale fiziologiei 
pot deveni insuficiente, iar la nivelul tubului digestiv au loc fenomene 


grave ce vor agrava înlănţuirea tulburărilor fiziopatologice. Excepţie de ` 


la aceste fenomene fac, pînă în perioade tirzii de ireversibilitate, creierul, 
miocardul, hipofiza, suprarenala, tiroida şi diafragmul. z 
Evoluţia progresivă şi gravă a fenomenelor de sludge şi microtrom- 
bozare necesită refacerea rapidă a volemiei şi a indicilor respiratori, 
aceste fenomene fiind tratate eficient numai preventiv. 


d) Hipoanoxia histotoxică. În aceste condiţii în care metabolismele 
celulare sînt paroxistic activate de reacția postagresivă, în care aportu: 
de oxigen scade progresiv şi uneori grav, in care metaboliții se acumu- 
lează intra- şi extracelular, fiziologia celulară, comutată pe catabolism 
exclusiv, suferă intens. Respirația celulară este net afectată, transportul 
de electroni către acceptorul final, oxigenul, fiind blocat ; elementele 
lanțurilor transportoare ale acestora se ,colmateazö” cu electroni şi 0X1- 
dörile biologice, deci metabolismele, nu mai -sint posibile, instalindu-se 
scăderea potentialelor-redox şi acidoza intracelulară.  Energogeneza, 
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efectul obligatoriu al respiratiei, se face cu randament mic (parţial hidro- 
litic), cheltuielile de substanţe energetice fiind extreme pentru efecte 
mici, pentru că, pe lingă lipsa oxigenului. iodotironinele crescute pro- 
gresiv decupleaza fosforilarea de respirație şi oxidările încă prezente 
nu mai pot fi utilizate energetic, energia ,,pierzindu-se” în termogeneză. 
În plus, lipsa de energie anulează „pompa de sodiu“ și deci gradientele 
de concentrație intra- și extracelulară a ionilor, iar membrana celulară 
este deschisă larg schimburilor fizice pasive. 1) Se acumulează astfel, 
intra- și extracelular, adenină și ioni fosforici, acizi organici din ciclul 
Krebs (și, mai ales, acidul piruvic care este aproape instantaneu oxidat 


către acid lactic), acizi graşi, aminoacizi, polipeptide și alcooli incomplet ` 


metabolizafi, care, chiar dacă sînt vehiculafi, nu mai pot fi eficient de- 
toxifiafi de ficatul suferind. 

C. Fiziologia celulară nu revine la normal pînă la instalarea repola- 
rizării membranare, care, la rîndul ei, se realizează numai cînd există 
energie suficientă pentru reinstalarea pompei de sodiu, dependentă și 
ea de normalizarea respirației. Cercul vicios nu poate fi tăiat decît prin 
susținerea şi renormalizarea respirației pe sectoarele ei ventilator, he- 
matic și circulator. i i | əs 

=~ Mecanismele homeostaziei la depresiunea impusă de agresiunea 
termică se manifestă prin creșterea tonusului ortosimpatic şi a catecola- 
minelor. | | | 
Catecolaminele cresc la arși de citeva ori faţă de titrul lor normal in 
singe, ajungind uneori pînă la valorile depistate în feocromocitom. Creş- 
terea paroxistică de hormoni cu acţiune excitatorie violentă are ca prin- 
cipal efect creșterea intensă a metabolismelor, în general, și a meta- 
bolismului energetic, în special. Energogeneza este, se știe, .exercitată 
în general prin glicoliza aerobă (şi numai în situaţii și structuri speciale, 
ca la miocard, prin arderea acidului lactic şi acizilor grași). Depozitele 
preformate de glucoză și glicogen sînt astfel arse pînă la dispariție. Cînd 
ele s-au terminat, apare al doilea mecanism de reglare endocrină a me- 
tabolismului energetic : acţiunea hormonilor ACTH-glucocorticoidici.” 

Caracteristic arsurii este faptul că neoglucogeneza nu încetează la 
ieşirea din șocul postcombustional, ci se perpetuează săptămîni întregi, 
în perioada de stare, ducind la sindromul caşectic, in care marii arşi 
pierd pînă la 20—30 kg. 

Cheltuiala energetică care consumă însăși substanţa de constituţie 
a organismului necesită, în mod normal, o disponibilitate de oxigen cu 


1) Ischemia la nivelul tubului digestiv joacă un rol particular în evoluţia 
şocului grav al arşilor. Distrugerea pe mari întinderi a epiteliului stratului mucos 
al lumenului intestinal (primul sensibil la anoxie), lasă liberă acţiunea enzimelor 
hidrolazice provenite din celulele distruse şi fermenţii intestinali, desfiintindu-se 
astfel bariera intestinală cu rolul ei protector pentru organism, leziunile putînd 
evolua spre ulceraţii întinse. În etape anterioare, datorită tulburărilor de permea- 
bilizare vasculară (capilaro-venulare) în lumenul tubului digestiv, se vor pierde 
cantităţi importante de lichid, iar în sînge vor ajunge cantităţi importante “de 
enzime lizozomale, intestinul fiind, probabil, unul dintre furnizorii cei mai impor- 


tanti de proteaze. 
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totul deosebită. Or, tocmai. oxigenul lipseşte în șocul postcombustional, 
aşa încît randamentul reacţiilor va fi mic, materialul cheltuit dispropor- 
tionat de mare şi acumulările de metaboliți incomplet prelucrafi, inevi- 
tabile. Se acumulează astfel în sînge acid lacticopiruvic, uree, acid uric, 
aminoacizi, polipeptide, corpi cetonici, acizi grași. În fine, dacă anoxia 
hepatică este gravă, se acumulează NH,, toxic prin spolierea ciclurilor 
respiratorii de acid a-cetoglutaric, în. cadrul procesului antiamoniac, 
de glutaminogeneză. i 

. D. Compoziția proteică a plasmei, la început neafectată, tinde să 
se modifice cu cît se inainteaza către ziua a 3-a. Dacă hipoproteinemia 
poate fi mascată de „hemoconcentrație“, electroforeza proteinelor plas- 
matice ne oferă indicații importante, raportul albumine/globuline fiind 
întotdeauna subunitar. Albuminele se pierd inițial la nivelul plăgii arse 
şi apoi în reacția catabolică neoglucogenetică, iar globulinele cresc nu 
numai relativ, ci şi absolut, prin „stoarcerea“ elementelor reticulohistio- 
citare de către reacția cortizolică. i . 

E. Tulburările hidroelectrolitice. Tulburările distribuției şi meta- 
bolismului apei şi electrolitilor reprezintă unul dintre mecanismele cru- 
ciale ale fiziopatologiei şocului postcombustional. 

mifiate prin efectul agresiunii (pierderi importante imediate sub 
acţiunea agentului termic) şi apoi în sectorul al III-lea constituit, ele nu 
intirzie să apară, ca urmare a hipoxiei şi defectelor de circulaţie, în tot 
spațiul intra-extravascular sistemic, devenind definitiv instalate acolo 
unde apar noi focare de al III-lea sector (mai ales la nivelul tubului 
digestiv). i i 


Prin defectarea reîntoarcerii lichidiene la capilarul distal şi prin. 


instalarea (datorită modificărilor microcirculatorii şi reodinamice, carac- 
teristice agresiunii) stagnării circulatorii capilare, lichidul interstitial 
difuzat în capilarul proximal nu se mai întoarce conform gradientelor 
hidrostatice, osmotice şi oncotice, difuziunea efectuîndu-se pe toată 
suprafaţa unui capilar hiperpermeabilizat. Asistăm astfel la difuziunea 
mai mult sau mai puţin rapidă, dar continuă și progresivă, a apei şi 
electrolitilor sîngelui, către spaţiul interstițial, instalînd hipovolemia cu 
„hemoconcentraţie“ şi „inflația“ hidroelectrolitici a acestuia, circulația 
de drenaj a spaţiului menţionat fiind şi ea blocată rapid. 

Dar lichidul interstitial nu este în relaţie numai cu capilarul, el 
fiind antrepozitul de aprovizionare cu oxigen, ioni şi substanţe meta- 
bolice și calea de eliminare a deșeurilor și a elaboratelor celulare finite. 


Dacă nu se intervine terapeutic, pierderile hidroelectrolitice, care 
la început se fac pe seama lichidului circulant şi a lichidului interstifial 
din zonele nelezate, vor interesa lichidul citoplasmatic (celular). 

~ În mediul lichidian stagnant, metabolitii se acumulează şi se con- 
centrează şi, din cauza blocării oxidărilor, substanțele eliminate de 
celule vor fi obligatoriu acide. Creşterea acidității creează un factor de 
apel permanent pentru Na” intravascular, aşa încît, pe lîngă hipertonia 
plasmatică prin deshidratare, se produce şi o hiponatremie prin difu- 
ziune continuă în spațiul interstițial. Concentrarea progresivă a sodiu- 
ui se face însă în vecinătatea unor celule cu polaritate membranară 
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dispărută, deci la locul agresiunii termice, şi i : 
celular de Na? şi K+ se anulează (Na+ mergind 2: .” extra- 
extracelular, conform gradientelor de concentratie). Sect dei d mMigrind 
interstiţial se îmbogățește cu K+, iar mediul celular, cu Na+ əə ul 
| Dar în mediul interstitial se acumulează nu numai ] “ə 
migrate din singe sau din celulele vii, ci și resturile devitali: ate Sale 
celulelor moarte. Mediul interstitial se îmbogățește deci continu pa 
materiale dizolvate, în ioni, creîndu-și tensiunea osmotică şi deci . kil 
de masă hidrică din vase şi din celule. ör r x 
Efectele acestor fenomene vor fi acidoza locală, cu acumularea 
paralelă de K” şi metaboliți, hipertonia și creșterea rezistivităţii elec- 
trice a plasmei, cu hiponatremie şi hipopotasemie, şi sindromul de 


Sai Dacă ionograma serică poate da indicaţii orientative: pentru tulbu- 
rările hidroelectrolitice în sînge, iar hemograma şi hematocritul infor- 
mează despre gravitatea pierderilor lichidiene, determinarea. rezervei 
alcaline este inoperantă pentru cunoașterea stării de acidoză. Determi- 
nînd la arşi „gaura anionică“ (echivalent al exces-lactat-ului menționat 


din ultimii 10 ani au confirmat teoria emisă de Ungar cu 30 de ani în 
urmă, relativă la antienzimele fiziologice și la creşterea titrului protea- 
zelor sanguine în stările de boală Şİ în şoc. Introducerea în terapeutica 
umană a inhibitorului proteazic pancreatic (Kunitz) şi a celui salivar 
(Frey) şi rezultatele deosebit de bune obtinute în arsuri au atras atenția 
spre creșterea enzinemiei İn arsuri, în special, şi în agresiuni, în gene- 
ral, și asupra rolului acestei creșteri pentru geneza kininelor plasmatice, 
pentru liza surfactantei pulmonare, a factorului de elasticitate al hema- 
tiilor şi „tecii“ endoteliale. vasculare. A 
Agresiunea termică realizează, atît prin eliberarea de proteaze 
intracelulare la sectorul al III-lea, cît și prin activarea intravasculară, 
datorită modificărilor sanguine, creșterea activitütii proteazice şi este- 
razice a .sîngelui. Proteazele, esterazele şi probabil, lipazele circulante 
activate devin agresive față de cenapsele lipidoprotidice configurate în 
pelicule funcţionale  inframicroscopice (la ` suprafeţele de contact al 
țesuturilor cu mediul lor funcţional) și le compromite, din fericire rever- 
sibil, funcția normală, Ə , 

— Dar creşterea proteazelor (kalicreina, tripsina) şi deprimarea ano- 
xică şi catabolică a funcției inhibitorilor naturali au un alt efect, poate 
mai important pentru fiziopatologia arsului în şoc postcombustional : 
eliberarea kininelor plasmatice, nonapeptide şi decapeptide vasodepre- 
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soare, cu acțiune la ambii poli ai coagulării (hipercoagulare, hiperfibri- 
noliză) şi inductoare de şoc şi aparifia unei proteine cu efect depresor 
specific pentru miocard. Administrarea antienzimelor terapeutice şi-a 
dobindit astfel o bază raţională în tratamentul arsurilor grave şi a 
permis înregistrarea unor asemenea succese nete. 

G. Tulburările funcţionale renale. Rinichiul de șoc, cu tot cortegiul 
său de tulburări, este de incidenţă aproape obligatorie în arsurile expe- . 
rimentale. La arşii spitalizati și corect reanimaţi, incidenţa sa este mai 
rară, el apărînd numai în cazurile cu arsuri extrem de grave sau la 
bolnavi cu teren patologic decompensat (trebuie subliniat, de la început, 
că insuficiența renală a arsului are o origine prerenal8 şi că ea poate fi 
aproape întotdeauna prevenită printr-o terapeutică eficientă de deşo- 
care). Oligoanuria este de obicei consecința „uscării“ arsului, şi nu a 
leziunilor renale. intr-adevăr, desi pragul de închidere în circulația 
renală este foarte ridicat (80 mmHg) şi deci rinichiul este printre pri- 
mele organe scurtcircuitate în redistribuirea sanguină, menţinerea unui 
aport lichidian adecvat şi reanimarea cu singe previn instalarea exten- 
sivă a necrozelor ischemice diseminate. 

= Unul dintre criteriile esențiale de urmărire a reanimării arsului 
este diureza orară şi ea ne indică, nemijlocit, starea de irigare sanguină 
a rinichiului şi, deci, scoaterea lui din fenomenul de centralizare, dacă 
diureza orară se menţine în jur de 30—50 ml. : 

Factorii fiziopatologi ai instalürii leziunilor renale sint azi cunos- 

cuți. Leziunile de tubulorrhesis şi tubulonecrozü ischemică, nefrita 
interstițială, precipitările intratubulare, afectarea enzimatică şi fizică 
a filtrării, excreţiei, secreției şi retroresorbţiei renale sînt însă carac- 
teristice rinichiului arsului netratat (sau arsurii experimentale). 
. . İn urmărirea reanimării renale a arsului este obligatorie urmărirea 
diurezei orare şi globale, a urodensimetriei, a ionogramei urinare, a 
ureei urinare/24 de ore și, in fine, a sedimentului. Hematuria, albumi- 
nuria şi chiar cilindruria, incidente destul de frecvente, arată suferinţa 
renală a arsului, dar aceasta nu ajunge niciodată la insuficiență patentă, 
dacă diureza orară este continuu menţinută la niveluri optime. 

H. Afectarea altor organe si sisteme. Toate organele şi sistemele 
sint afectate în șocul postcombustional, dar in mod special importante 
pentru evoluția bolnavului sînt : | | 

— sistemul reticulohistiocitar este intens solicitat în captarea 
metabolitilor İn exces (şi mai ales a fierului feros, acizilor grași liberi 
şi colesterolului neesterificat), în anihilarea imunitară a germenilor şi 
particulelor antigenice scăpate în circulaţie din plaga arsă, în captarea 
și în anihilarea enzimelor proceselor fiziologice (coagulare-fibrinoliză) 
sau de origine patologică evitarea „colmatării“ sistemului reticulohistio- 
citar prin medicatie inadecvată sau intempestivă (cu Dextran sau alți 
plasma expanders, emulsionate de grăsimi) şi transfuzarea singelui recol- 
tat cît mai recent (care să nu se hemolizeze masiv, blocînd, prin fierul 
eliberat, sistemul reticulohistiocitar), vin să prevină complicații grave 
in evoluţie, care nu pot fi nici diagnosticate, nici tratate ; 
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— organ metabolic central, ficatul este implicat in aproape toate 
procesele expuse. După datele obţinute pe numeroase puncfii biopsice 
reiese că ficatul este întotdeauna afectat, chiar în cazul unor arsuri 
de gravitate medie. Semnele insuficientei hepatice manifeste apar des- 
tul de rar, ceea ce se explică prin imensa rezervă funcțională a ficatu- 
lui. Nu există terapeutică hepatică specifică în arsuri, dar ficatul bene- 
ficiază de terapeutica corectă și eficientă de deşocare , 

— tubul digestiv este unul din punctele fragile ale șocatului post- 
combustional. Hemoragiile digestive sint mult mai frecvente (şi mai 
grave) decît se credea pînă nu demult şi se produc datorită mecanisme- 
lor amintite. Vărsăturile și pareza intestinală sînt semne de gravă 
decompensare, care agravează, uneori în măsură considerabilă, degrin- 
golada hidroelectrolitică a arşilor. Enzimele şi produșii toxici absorbiți 
în circulaţie agravează fenomenele circulatorii, anoxia din șoc determi- 
nind apariția unei proteine specifice depresoare pentru miocard; in 
fine, ulceratiile de arsură (ulcer tip Curling) pot prezenta, uneori, moda- 
litatea terminală a unui ars în perioada de șoc. 

Tratament.  Considerentele fiziopatologice impun anumite 
obiective terapeutice în deşocarea arşilor (se consideră ca șocați toţi 
bolnavii cu LP. > 40, adică > 20% arsuri de gradul II, > 15°% arsuri 
de gradul III sau > 100% arsuri de gradul IV): 

— limitarea pierderilor lichidiene, a evoluţiei fenomenelor enzi- 
matice ale plăgii arse şi combaterea durerii locale ; 

— reducerea spațiului mort respirator, asigurarea unei amplitu- 
dini normale şi a aportului de oxigen in cantități corespunzătoare; 

— corectarea anemiei ; 

— restabilirea unei perfuzii tisulare adecvate ; 

— corectarea, pe criterii de bilanţ, a tulburărilor hidroelectrolitice 
şi acidozei ; 

— oferirea unui aport energetic adecvat, care să diminue reacţia 
de catabolizare proteică ; 

— corectarea tulburărilor metabolice , 

— diminuarea și blocarea activităţii enzimatice crescute a seru- 
lui ; 

— întreţinerea unui flux urinar corespunzător. 

După cum se vede, obiectivele terapeutice sînt multiple. Primul 
gest la prezentarea arsului în spital constă în administrarea i.v. a unei 
petidine şi spălarea bolnavului cu detergent. 

După toaleta rapidă, dar completă, a tegumentelor sănătoase şi a 
fanerelor, se introduce bolnavul în sala de operaţie, unde se cateteri- 
zează o venă periferică (venele mari vor fi crutate, pentru că bolnavul 
va fi perfuzat luni de zile). Pe acul de puncţie se prelevează singe pen- 
tru analize, se instalează o perfuzie cu soluţie glucozată izotonică şi se 
efectuează anestezie generală cu un barbituric cu acţiune scurtă. Con- 
comitent se instalează oxigenoterapia pe sondă nazală. 

Toaleta primară a plăgii (element esenţial al deşocării) trebuie 
electuată de o echipă pregătită ca pentru operaţie. Se spală regiunea 
arsă cu Bromocet, se îndepărtează epiteliul devitalizat și se badijonează 
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cu alcool 709/o (alcoolul fixează leziunea locală, precipitind proteinele 
şi enzimele ; are acţiune anestezică de durată pe terminaţiunile nervoase 
denudate, contribuind şi la aseptizarea plăgii arse). Se face cateteri- 
zare vezicală, lăsînd sonda uretrală permanentă. 

Dacă arsura este consecința unei explozii sau a unui incendiu 
violent în spaţiu închis şi dacă accidentatul prezintă semne de arsură 
a căilor respiratorii, ca şi în cazul ansurilor profunde ale feţei și gitului 
anterior, se va urmări eliberarea căilor aeriene, recurgind şi la traheo- 
stomie și oxigenoterapie, după aspirația blindă a conţinutului căilor 
respiratorii, 

Dacă accidentatul are arsuri circulare de gradul III sau IV ale 
unui segment de membru sau trunchi, se incizează placardul de arsură 
în lungul axului segmentului, din piele sănătoasă — în piele sănătoasă 
şi pînă în plan sîngerînd, pentru a evita sindromul de ischemie peri- 
ferică, susceptibil să apară în astfel de situaţii. 

După toaleta locală, se continuă reanimarea lichidiană. Schema de 
reanimare iniţială lichidianü constituie numai o bază de plecare 
şi nu o cheie terapeutică universală. Se calculează 2 ml lichide 
la fiecare procent de arsură şi la fiecare kilogram de greutate corpo- 
rală (nr. %X nr. kg X 2). Din cantitatea aceasta se administrează 500/, 
soluție clorurosodică izotonică şi o cantitate egală de soluție glucozată 
izotonică, apreciind în funcție de evoluţia cazului, a rezervei sale 
alcaline şi a pH-ului sanguin necesităţile de soluţie bicarbonatată sau 
Ringer-lactat. 

Soluţiile macromoleculare vor fi administrate în cantități egale 
cu cele micromoleculare, jumătate din ele fiind reprezentate de sînge 
(pînă la minimum 1 200 ml; se administrează obligatoriu 500/, din can- 
titatea calculată în prima 1/3 a intervalului care rămîne pînă la împli- 
nirea a 24 de ore de la accident, chiar în cazul constatării anuriei, in 
primele trei zile de arsură oligoanuria fiind totdeauna prerenală şi ne- 
contraindicind administrarea de sînge), iar restul completindu-se cu 
soluție glucozată și eventual Rheomacrodex. Nu se administrează plasmă, 
din cauza pericolului de hepatită epidemică. 

Schema se calculează pentru 24 de ore, considerate din momen- 
tul accidentului, şi nu din momentul venirii la spital. Recomandarea 
este numai orientativă, pentru cü reanimarea se urmărește după starea 
clinică și diureza orară, care trebuie menţinută între 30 şi 50 ml. Sub 
această cifră se accelerează ritmul de administrare şi, dacă rinichiul 
nu răspunde după 8 ore de reanimare corectă, se suplimentează schema 
cu 300—600 mi soluţie de manitol 100%, (manitolul se va utiliza numai 
după ce există convingerea că s-a refăcut cantitatea pierdută pînă la 
inceputul reanimării). 

: Toate pienderile înregistrate vor fi trecute in bilanţul lichidian 
intocmit pe aceeași perioadă de 24 de ore de la accident, pentru a fi 
Teinlocuite printr-o eventuală suplimentare. 

Reanimarea lichidiană a arsului se urmărește în raport cu hemo- 

Srama, hematocritul şi diureza. 
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S-a exagerat pericolul supraîncărcării lichidiene la bolnavii. arşi ; 
pot fi administrate, fără pericol, cantităţi egale cu peste jumătate din 
cantitatea de lichide a spaţiului extracelular (pe zi). Administrarea de 
lichide hipotonice (apă simplă per os) poate duce însă la „intoxicația 
cu apă“, fapt care, alături de gravele tulburări secretorii și motorii 
ale tubului digestiv, a făcut să se interzică administrarea de lichide 
per os la bolnavii cu 25% suprafaţă arsă. l 

Oxigenoterapia în debit de 4 l/min. este obligatorie ; agitația arsu- 
lui se tratează cu oxigen, nu cu sedative, care deprimă respirația şi 
accentuează hipoxia sau agitația. 

Se administrează de asemenea vitamine hidrosolubile în doze mari. 
începînd din ziua a 2-a. Heparina şi insulina fac parte din tratamentul 
asociat, de protecție, la orice terapie intravenoasă. Transylol-ul are indi- 
cații, la arşii severi, numai în doze mari (500 000 u/24 de ore, primele 
3—4 zile, urmate de 300 000 u/24 de ore, în următoarele 5 zile, bine- 
înțeles În concordanță cu evoluția stării clinice). 


Prin generalizarea, fără discernămînt, a unor practici din terapia inten- 
sivă generală se pot comite unele „erezii“. Aşa de pildă, administrarea de cor- 
ticosteroizi nu numai că este inutilă (organismul rüspunzind totdeauna în exces, 
din punct de vedere suprarenal. la agresiune, peste măsura strictă a necesităţilor 
de corticosteroizi), dar este chiar periculoasă prin degringolada endocrină pe care 
o antrenează, »utind defecta reacţia de redresare la şoc. Pentru acest motiv este 
contraindicată categoric. În combaterea durerii, administrarea de sedative este 
„fără substanță“.; la arsurile corect tratate primar, durerile nu sînt pe prim plan. 
În fine, este proscrisă categoric administrarea procainei, i.v. sau local în doze 
mari, ea putind genera accidente grave, de multe ori mortale, prin întreruperea 
mecanismelor vasopresoare. 

Administrarea „profilactică“ sau „sistematică“ de antibiotice, nu-și are rostul, 
deoarece arsul corect tratat este apărat, cel puţin în primele 3 zile, de difuziu- 
nea septică sistemică, iar pătrunderea în zona lezată, prin bariera avasculară, 
de „sigilare“, a antibioticului este iluzorie. De asemenea, trebuie ţinut seama de 
faptul că evoluţia ulterioară este aproape obligatoriu septică şi că formarea unei 
rezistenţe microbiene prin subdozajul antibioticului (calitativ sau cantitativ) ne 
dezarmează in fata unei diseminări septicemice ulterioare ; supradozarea, din 
contră, poate da bacterioliză masivă, cu o „sterilizare“ teoretică momentană (dar 
rapid pasageră), dar cu eliberare de endotoxină, care să genereze şocuri irever- 
sibile şi decesul. În plus, antibioterapia „clasică“ (penicilină, streptomicină), 
anihilînd streptococul sau stafilococul, lasă țesuturile anoxice pradă piocianicului. 

. Pentru aceasta, antibioterapia va fi instituită Şİ condusă numai cu indi- 
cafii stricte, cu doze suficiente şi numai pe perioade utile. ' 

Administrarea de la început a hidrolizatilor de proteine, serumalbumine 
sau a emulsionatelor de grăsimi este inutilă. În această perioadă, ficatul, intens 
agresionat în condiții de hipoxie, plămînul profund suferind şi rinichiul, „arti- 
ficial“ irigat prin əxcedentele volemice ale terapiei intensive sint total incapabile 
sa prelucreze aceste tipuri de substanțe şi rezultatul este totdaauna agravarea 
— cu efecte imprevizibile — a şocului arșilor. 

Sint proscrise Şi „analepticele“ vasculare (mai ales de tip catecolaminic), 
care, pe lingă că nu au indicaţii (arsul nu este depresat vascular), antrenează 
totdeauna anuria și agravează microtrombozările şi necrozele celulare sistemice. 

Administrarea de dextran cu moleculă mare este şi ea discutabilă. Pe lîngă 
faptul că arsul nu are pierderi volemice rapide, el nu este un hemoconcentrat, 
ci un hipovolemic anemic, care necesită singe, şi nu macromolecule dextranice : 
aceşti substituenti dau blocaje reticulohistiocitare, predispun la hemoragii grave 
prin coagulopatie de consum şi tezaurismoze labilizante pentru lizozomii unor 
celule care au de înfruntat o lungă perioadă ulterioară de evoluţie dramatică. 
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Cateterismul venos prelungit cu sondă de polietilenă este ferm contra- 
indicat la arşi, care sint in mod special predispuși tromboemboliei şi care vor 
trebui să suporte, uneori luni de zile, perfuzii intravenoase zilnice. 


İn a dova zi de boală, dacă a fost bine reanimat, și arsura nu 
depășește limitele terapeutice, bolnavul este liniștit, normal colorat, cu 
mucoasele umede, afebril sau subfebril. În anumite cazuri, cînd bol- 
navul a venit tardiv, cînd reanimarea este defectuoasă sau cînd arsura 
este de severitate extremă, el continuă să fie agitat, neliniștit, cianotic, 
cu mucoasele uscate, „prăjite“, febril. 

Tratamentul de reanimare în ziua a 2-a este în raport cu starea 
clinică a bolnavului, cu bilanţul lichidian si cu datele de laborator. În 
general, administrarea lichidiană şi sanguină intravenoasă se continuă 
cu cantităţi de cel puţin 50% din cifra stabilită pentru primele 24 de 
ore, dar numai în raport cu diureza şi starea clinică, care pot necesita 
uneori cantități mai mari chiar decît cele administrate în prima zi. 

La arşii cu pînă la 300%% suprafaţa arsă care au răspuns suficient 
reanimării, care nu prezintă greață şi balonări, se poate încerca toleranța 
digestivă, începînd cu administrarea orală de lichid. 

Se continuă oxigenoierapia, vitaminele şi antienzimele, în aceleași 
doze ca în prima zi, se administrează vitamina B,. Menţionăm că 
arsul nu face ascensiuni febrile mari în primele zile (este prea devreme 
pentru diseminarea infecţiei, iar resorbtia de la nivelul plăgii, contrar 
opiniei curente, nu este piretogenă). Pentru aceasta, croşetele termice 
și frisonul se tratează prin schimbarea trusei de perfuzie, şi nu prin 
administrarea de antibiotice. Totuși, în arsurile profunde, întinse, grave, 
unde anoxia țesuturilor este inevitabilă, măsurile de combatere a inva- 
ziei piocianicului trebuie întreprinse de timpuriu, din ziua a doua. În 
lipsa condiţiilor de mediu (camere sterile, echipament adecvat etc.), se 
administrează antibiotice cu acţiune asupra florei gram-negative. 

În a doua zi se reface sau, eventual, se schimbă pansamentul, 
acolo unde el s-a umezit, şi se întreţine permeabilitatea şi igiena rigu- 
roasă a canulei traheale și a sondei vezicale. 

Pînă în a treia zi de boală, edemul poate înregistra maximum de 
volum. Bolnavul acuză o senzaţie de constrictie şi disconfort, chiar cînd 
pansamentele sînt uscate. 

Administrarea de lichide în ziua a 3-a se va face în raport cu 
starea clinică, cu datele de laborator şi cu excreţia, totdeauna însoţite 
de administrarea sîngelui. 

Se va începe hidratarea orală și chiar alimentaţia, dacă este posi- 
bil— de preferinţă lichide hipercalorice — sub controlul bilanţului lichi- 
dian şi al toleranfei individuale. 

Oxigenoterapia se menţine, eventual intermitentă. 

Se continuă, în aceeași cantitate, vitaminele și antienzimele. Începe 
perioada tratamentului local sistematic, pansamentele sehimbindu-se 
cînd este cazul în totalitate. 


Deși schematic şi didactic se acceptă conventior.al că perioada primelor 


3 zile este perioada „de şoc“ a arsului, lucrurile sînt departe de a fi atît de 
simple. De fapt, terapeutica şocului fiind o terapeutică esențialmente volemică şi 
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hidroelectrolitică, această perioadă ar trebui mai corect denumită „perioada tera- 
piei antişoc“. Dar reechilibrarea circulatorie şi, poate, şi respiratorie, obţinută: 
la cele mai multe cazuri la sfirşitul acestor prime 3 zile, nu însumează şi ree- 
chilibrarea metabolică a agresiunii, reechilibrare care continuă să fie necesară, 
săptămîni şi, uneori, luni după accident. O primă probă că lucrurile stau așa. 
este curba cu „două cocoașe“ a diurezei, înregistrată la toți arșii grav, curbă. 
care marchează „0 primă criză poliurica" (mergind pină la 4 1/24 de ore) in: 
a 4-a zi, ceea ce arată refacerea mecanismelor vasculare şi circulatorii, şi 
„o a doua criză poliurică“, în jurul zilei a 9-a, care marchează refacerea la 
această dată tirzie, a stării normale de agregare a substanţei fundamentale (repoli- 
merizarea şi deshidratarea ei prin cuplarea calciului) şi, în fine, desövirşirea 
repolarizării membranelor celulare. 

Lucrările în domeniul arsurilor înregistrează de obicei numai prima criză 
poliurică, a cărei interpretare ca „întoarcerea edemelor“ este valabilă numai la 
arşii cu leziuni moderate, dar suficient de extinse pentru a necesita terapia 
intensivă. Interpretarea prea categorică a primei crize poliurice ca semn sigur 
al deșocării, adică al restabilirii polaritatii membranelor celulare, este contestată 
de cea de a doua criză poliurică, care indică, de altfel, prin determinări cantita- 
tive de bilanţ, că de-abia acum sint eliminate toate cantităţile suplimentare de 
lichide introduse în toată această perioadă. 

Constatarea nu are numai o valoare teoretică. Ea indică practic necesi- 
tatea continuării asistenței intensive hemohidroelectrolitice, în funcţie de diureză 
și de constantele- paraclinice, cel puţin pînă în ziua a 9-a, zi crucială pentru 
determinarea posibilităților evolutive şi a atitudinii terapeutice. 

Este de reţinut, chiar dacă a trecut perioada de şoc, cü arsul nu este mai 
puţin dependent de terapia intensivă in perioadele următoare, mai ales dacă 
evoluţia clinică sau paraclinică necesită continuarea ei. 

La sfirşitul acestei perioade arsul trebuie să fie afebril sau subfebril, 
calm și conștient şi să aibă obligatoriu diureza restabilită, toleranța digestivă 
redobindită, constantele paraclinice echilibrate şi hemoconcentratia dispărută. 
Aceasta este evoluția standard a arşilor necomplicati şi este regula la bolnavii 
netarafi şi corect trataţi. 

O categorie de bolnavi cu arsuri profunde de gradul IV, limitate 
ca intindere în suprafață, maximum 10%, cu o stare generală bună, 
pot beneficia de un tratament chirurgical activ. 

Tratamentul local și general este comun în principiu cu al celor- 
lalţi bolnavi. Prezenţa escarelor de gradul IV însă, verificate în ziua 
a 2-a, cu reaprecierea profunzimii reale, pot beneficia de excizie pre- 
coce și grefare consecutivă, cu transplante de piele liberă despicată. 
În acest mod plaga arsă se transformă în plaga chirurgicală și vinde- 
carea se face în condiţii mult mai bune şi fără sechele funcţionale 
proprii perioadei de granulare a unei plăgi arse. Operația nu se poate 
face in prima zi, cînd delimitarea arsurii nu este încă realizată, şi nici 
după ziua a 3-a, cînd încep procesele de separare a escarei şi, deci, 
reacţia limfatică. 

Compli catiile care apar în această perioadă sînt aproape 

. kd p . pe .. 
exclusiv prin defecte de tratament sau se instalează la arşii foarte grav. 
la care tulburările circulatorii şi hipoxice nu pot fi învinse. În aceste 
complicaţii se cuprind : oligoanuria, edemul pulmonar acut, coagulo- 
patia de consum, acidoza, coma, delirurile şi agitația, sindromul de 
coagulare intravasculară extensivă, șocul ireversibil. O singură excep- 
İle: hemoragia digestivă, care deşi poate ţine şi de terenul digestiv al 
bolnavului sau să apară în cazul tratamentului greşit condus, este 
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mai ales consecința gravitatib arsurii, cind tratamentul general. este 
577 metagresională-dismetabolică. Deşi teoretic echilibrat 
hidroelectrolitic şi circulator, arsul nu începe, ca ceilalţi agresionati, să 
intre în convalescenta şi anabolism. Urmează. o perioadă caracteristică 
şi specifică, denumită metagresionala, pentru a indica filiaţia ei directă 
și continuitatea cu şocul şi agresiunea iniţială, şi dismetabolică, pentru 
că, deşi fenomenele circulatorii pot fi restabilite, tulburările metabolice 
ale agresiunii se desfăşoară în continuare. Această perioadă cuprinsă 
între ziua a 4-a și sfîrşitul celei de-a 2-a săptămîni, este fundamental 
deosebită la arşii fără risc vital, adică la arşii cu leziuni de amploare 
mică şi medie, în general superficiale sau intermediare, faţă de arșii cu 
risc vital, adică la cei cu arsuri profunde, de întindere medie sau mică. 

Există însă factori comuni celor două categorii. 

În primul rind, criza poliurică din a 4-a zi şi apoi, semnificaţia 
specială a zilei a 9-a. Aceasta este ziua determinării bilanţului general 
şi local al arsului, bilanţ de care depinde prognosticul, aprecierea efi- 
cieniei tratamentului anterior şi fixarea terapeuticii ulterioare. Acum 
devine clar ce leziuni sînt profunde, necesitînd pregătirea rapidă și inten- 
sivă a bolnavului pentru operaţie, și ce leziuni se vindecă sigur spontan, 
trebuind asistate în consecinţă. 

Pentre arşii fără risc vital, cu leziuni superficiale şi intermediare, e- 
tapa metagrosională nueste obligatoriu şi dismetabolică. În jurul zilei a 
9-a, constatăm că epitelizarea spontană a demarcat energic şi că odată cu 
progresiunea ei se instalează și convalescen$a, care, dacă tratamentul este 
corect, decurge fără complicaţii, conducind la vindecarea completă, in ju- 
rul zilei a 21-a. Tratamentul este mai ales local, urmărirea paraclinică sis- 
temică şi obligatorie indicind eventualele deficienţe de corectare. 

Pentru arşii cu risc vital, situaţia este radical deosebită. Ei intră 
în perioada marilor disturbări metabolice, în care incidenţa complica- 
ţiilor creşte brusc şi în care plaga capătă o individualizare netă în deter- 
minismul evoluţiei sistemice. — 

Din punct de vedere sistemic, bolnavul continuă să fie un mare 
catabolizant, cu bilanţ negativ în toate rhetabolismele. Rezervele de 
glicogen hepatic şi muscular continuă să rămînă spoliate, azotul sanguin 
ŞI urinar se menţine crescut, lipemia crește şi, împreună cu ea, cetone- 
mia şi acidoza. Acidoza este deopotrivă gazoasă şi metabolică, prin exces 
de acid lactic, anioni de origine celulară şi corpi cetonici, prin reten- 
LA de ə in sectorul al III-lea şi prin deficit de recuperare a bazelor 
a rinichi, 


Anemia se accentuează continuu, in pofida. reanimării susţinute 


cu singe şi, de multe ori, hematocritul nu poate fi scăzut decît tardiv, 


o dată cu grefarea cutanată. Proteinemia scade şi, chiar dacă este apa- 
rent normală, totdeauna electroforeza proteinelor plasmatice arată o 
gravă scădere a raportului serine/globuline, atît prin pierderea albumi- 
nelor în sectorul al 3-lea şi catabolizarea lor neoglucogenetică, cît şi 
Prin creșterea globulinelor, datorită limfolizei cortizolice şi conservării 
lor în patul vascular, in virturea marii lor talii. moleculare. = d 
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Hipercoagulabilitatea şi hiperfibrinogenemia sint constante, chiar- 
dacă numărul trombocitelor scade. 

Urinile sînt hipostenurice, deseori albuminurice, cu cilindrii şi con- 
stant hematurice. 

Pierderile de proteine către exterior sînt majore, bolnavul pier- 
zind prin plagă pînă la 3 g proteine de procent de suprafaţă arsă pe zi. 

Chiar în cazul reluării tolerantei digestive, aceasta este totdeauna 
relativă, cu apetit diminuat și capricios, cu digestii greoaie, cu frecvente 
scâderi de tranzit și permanent deficit de absorbţie. 

Febra începe să crească, devenind permanentă, cu accentuare ves- 
perală. Atacurile septicemice repetate sînt aproape regula şi fragiliza- 
rea imunitară a bolnavului creează mari probleme terapeutice, bron- 
hopneumoniile repetate neputind fi totdeauna soluționate eficient. 

Urmărirea clinică capătă acum, alături de cea paraclinică, care 
rămîne obligatorie şi sistematică, o importanţă capitală. Urmărirea bico- 
tidiană a curbei termice, pulsului şi numărului respiraţiilor, înregistra- 
rea zilnică a greutăţii corporale şi a volumului diurezei, urmărirea umi- 
dităţii mucoaselor, edemelor membrelor inferioare, a coloratiei sclero- 
tice, a tranzitului intestinal şi a fenomenelor stetacustice pulmonare şi 
cardiace, ca şi examenul sistematic al abdomenului sint esenţiale pentru 
înregistrarea în timp util şi corectarea perturbărilor. 

Local, începînd din ziua a 9-a, se iniţiază eliminarea escarei şi, 
începînd din ziua a 11-a a 12-a, constituirea patului granular. Iniţierea 
formării patului granular nu însemnează însă şi desăvirşirea lui, gra- 
nularea completă a plăgii neînregistrindu-se niciodată înainte de ziua 
a 17-a — a 18-a şi trenind, uneori, pînă după a 5-a săptămînă. 

Atit timp cît escara nu este eliminată, patul granular nu se con- 
stituie şi atita timp cît plaga nu este granulată pericolul diseminărilor 
septicemice este mereu prezent, cu consecințe care nu se pot prevedea 
(pentru aceasta tratamentul local capătă o netă preponderență în îngri- 
jirea bolnavului ; el trebuie să fie sistematic, energic şi mai ales com- 
petent). 

În aceste condiţii se continuă administrarea zilnică de sînge (300— 
600 ml), soluţii glucozate, vitamine şi antienzime. Tratamentul se con- 
duce, în general, după analizele de laborator completindu-se, în cazul 
eventualelor complicaţii, cu medicatia adecvată. 

Orice atac septicemic se va trata prin reinstituirea terapiei inten- 
Sive, ca un nou şoc, terapie intensivă în care sîngele este obligatoriu şi 
care însoţeşte totdeauna tratamentul specific. 

Randamentul maxim al hrănirii enterale trebuie continuu urmărit, 
dat fiind că terapia parenterală nu poate suplini niciodată pierderile 
foarte ample la aceste categorii de bolnavi. Ratia va fi hipercalorică, 
hiperproteică, normo- sau hiperglucidică şi hipolipidică. 

Pansamentele se fac zilnic şi escara se excizează exact cît este deli- 
mitată şi detașată. Nu se taie intempestiv (pericol de hemoragie şi dise- 
minări septicemice). Nu se aplică pomezi (în afara celor eficiente — 
Sulfamylon, garamicină). Pansamentele vor fi umede; nu se foloseşte 
vata. De imperioasă necesitate sînt băile terapeutice. 
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Igiena corporală trebuie să fie riguroasă, ca şi mișcările şi pozi- 
ționarea prescrise de medic şi urmărite de personalul specializat. 

Comaplicaţiile sînt regula de evoluţie în această perioadă şi merită 
o atenţie specială. i . 

Complicatiile septice sint de departe cele mai frecvente. İncidenta 
lor începe încă din primul septenar şi, in afară de plaga arsă — izvor 
constant de diseminare —, infecția poate pleca de la sonda vezicală, de 
la fistula de traheostomie sau de la puncţiile venoase şi periuziile zil- 
nice (servituti pe care terapia arsului nu le poate evita) şi, din păcate, 
de la anturajul arsuiui. 

Supuratia locală rămîne de obicei strict localizată, extinderea lim- 
fatică regională neapărînd niciodată, dacă plaga a fost corect tratată. 

Flora infectiei locale, este, rapid, după internare, flora serviciului, 
la noi în ţară predominind stafilococul antibiorezistent şi piocianicul. 

Diseminările sistemice, cu determinări septicemice diverse, dar cu 
manifestări clinice totdeauna predominant bronhopneumonice, sint 
aproape regula și constituie de multe ori. cauza sfirşitului letal. Disemi- 
narea este uneori spontană, dar, de cele mai multe ori, este declanșată 
de excizii intempestive (singerinde) ale escarei, de neglijarea igienei 
(mai ales reinfectörile cu floră intestinală şi infectări încrucișate), de 
tehnica neglijentă a perfuziei intravenoase, de neglijarea toaletei per- 
manente și riguroase a sondei vezicale şi a canulei de traheostomie. 

Descărcările permanente de germeni (micro- sau macroembolii 
iniectate din vasele perilezionale, detaşate ca rezultat al fibrinolizei 
tardive şi al activităţii enzimatice a elementelor fagice sanguine) nu sînt 
urmate obligatoriu de determinări septicemice, decit dacă volumul embo- 
liei este suficient de mare, numărul şi virulenta germenilor continuti 
sint considerabile, migrarea emboliei se face într-un teritoriu hipoxe- 
miat etc. În general însă, o dată cantonate, ele evoluează rapid la aceşti 
bolnavi anemici, hipoproteinemici, hipoenergetici, catabolizanti şi, de 
multe ori, hipoxemiati, cel puţin regional. 

Momentul apariţiei determinării septicemice nu este în relaţie cu 
gravitatea infectării locale ci cu momentul imunitar al bolnavului, cu 
gradul lui de echilibrare, cu intensitatea dismetabolismului său. 

Antibioterapia promptă, energică şi de durată necesară, instituită 
pe criterii de antibiogramă (de preferință pe germeni izolaţi din singe 
şi, obligatoriu, pe germeni izolaţi din plagă), în asociere cu antienzime, 
reprezintă tratamentul patogenic dar nu exclusiv. Această terapie este 
inoperanta dacă arsul precis diagnosticat ca septicemic nu este conside- 
rat ca un șocat, dacă datele paraclinice nu sînt imediat corectate, dacă 
indicii respiratori, circulatori şi urinari nu sînt ameliorati. 

Administrarea zilnică de singe este obligatorie în cazul apariţiei 
septicemiei, în asociere cu creşterea aportului energetic parenteral. Con- 
comitent, se vor adăuga toate mijloacele creşterii, pasive şi active, a 
competenţei imunitare. 

-= Complicaţiile digestive sînt extrem de frecvente la acești bolnavi 
hipokinetici, hiposecretori și inapetenti. Constipaţiile, alternante sau nu 
cu perioade diareice, balonarea, ileusul, dilatatiile gastrice, greata şi 
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varsaturile sint frecvente; cea mai redutabilă este hemoragia diges- 
tiva, la toate nivelurile şi de toate gravitatile, aparuta mult mai İrec- 
vent decit se bănuieşte și generată de decapările mucoasei prin anoxie, 
în prezența unui suc acid și autoactivat şi în prezenţa unei fiore intes- 
tinale agresive, sau de ulceratiile de stress ale arșilor. 

Tratamentul complicaţiilor digestive este cel clasic şi nu suferă 
modificări in cazul arsurii. Singele se administrează obligatoriu şi ener- 
gic în cazul apariţiei hemoragiei digestive, chiar dacă, din cauza șocului 
hemoragic, rinichiul devine oligoanuric și cu toată creșterea, constantă, 
a ureei sanguine (prin resorbtia produșilor de digestie microbiană şi intes- 
tinală, a singelui din lumenul tubului digestiv, semne care ar putea 
simula o „insuficienţă renală“). 

Complicatiile tromboembolice sînt şi ele frecvente la acești bol-- 
navi hipercoagulanti, imobilizati la pat, cu tulburări regionale de gravi- 
tate diferită ale întoarcerii venoase, care sînt zilnic puncţionaţi venos: 
pentru instalarea perfuziilor şi pentru explorarea paraclinică. Pentru 
aceasta este contraindicată instalarea cateterului venos permanent şi este- 
indicată crutarea cît mai îndelungată a trunchiurilor venoase mari ; de 
subliniat necesitatea administrării heparinei în cantităţi suficiente şi la 
intervale nu mai mari de 4 ore. 

În observarea, diagnosticarea și prevenirea la timp a evoluţiei 
complicaţiilor tromboembolice, trebuie urmărite şi tratate toate edemele, 
ori cît de discrete (foarte frecvent în evoluţia arşilor), ca şi crizele de: 
dispnee, însoţite sau nu de agitaţie, angoasă sau durere toracică. Embo— 
lizarea majoră a arsului este aproape exclusiv pulmonară, deși exame- 
nele: microscopice arată microembolii, practic, în toate structurile orga- 
nismului. 

Complicatiile urinare nu prezintă o gravitate foarte mare, dacă rea- 
nimarea este corectă şi dacă arsul nu este de la început irecuperabil.. 

İnsuficienta renală acută (termen care implică existenţa unui rinichi 
categoric indemn anterior) reprezintă extrem de rar, modalitatea ter- 
minală a arsului. 


Relativ la insuficiența renală acută, trebuie făcute cîteva preci-- 
zari. Ea se deosebeşte net de „rinichiul de şoc“. Acesta din urmă repre- 
zintă suferinţa renală în timpul şi din cauza şocului, apare în primele- 
3 zile şi adaugă semnelor majore, metabolice, ale șocului, semnele reten- 
tiei prin insuficienta rinichiului. Insuficienţa renală acută — sindrom: 
cu individualitate clinică precisă, caracterizat prin sindromul de retenţie 
azotata şi aromatică, prin hipertonia plasmatică (mai ales pe seama K*), 
prin oligurie, semne neurologice, semne digestive şi semne hemoragi- 
pare — este un fenomen net agresional şi apare după prima săptămînă, 
prin suprasolicitarea (și agravarea metabolică şi imunitară) a unui rinichi 
afectat (dar încă suficient) în cadrul șocului. 

O dată apărută, ea trebuie obligatoriu supusă dializei extrarenale 
(cînd K* crește peste 6 mEq/l, cînd ureea crește peste 1 g% sau cind 
apar semne digestive, hemoragipare sau nervoase, indiferent. de titrul 
primelor două criterii), deşi rezultatele acestui tratament au rămas des- 


curajatoare. 
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Mult mai eficientă este depistarea precoce a insuficientei functio- 
naie a rinichiului. Pentru aceasta nu trebuie așteptată oligoanuria, mai 
ales că, în cazul bolnavilor perfuzaţi continuu, insuficiența renală poate 
interveni chiar la cifre acceptabile de diureză. Pentru aceasta, determi- 
narea permanentă a ureei urinare pe 24 de ore, este de importanță 
capitală : scăderea sub 6 gü a ureei urinare, mai ales dacă ea se înso- 
teşte de hipostenurie, semnifică, cu foarte mare probabilitate, insufi- 
cienta renală. 

Insuficienta renală acută apare obligatoriu numai în arsurile grave 
netratate sau în arsurile experimentale (nereanimate) şi este, în foarte 
mare măsură, controlabilă profilactic, prin reanimarea corectă a bolna- 
vului, care trebuie să-și primească necesităţile lichidiene cantitative 
şi calitative, indiferent de semnele renale și de nivelul ureei sanguine. 

Nu trebuie confundată insuficienţa renală acută cu insuficienţa 
renală cronică decompensată. Aceasta din urmă este consecința decom- 
pensării unui rinichi cunoscut ca patologic anterior și, în acest caz, pro- 
snosticul vital este rezervat. 

Un semn urinar foarte important este colorarea urinii în brun-verde 
(uneori aproape negru) prin biliverdinglobină, semn -patognomonic (chiar 
în lipsa altora) pentru diseminarea septicemică cu piocianic. 

Foarte frecvent apare în urină fosfaturia masivă (urină albă, opacă, 
cretoasă), semn nepatologic al catabolismului substanţei osoase şi, une- 
ori, la arşii gravi, intens şi prelungit reanimati, poate apărea hemoglo- 
binuria (urinile vişinii) prin hemoliză intravasculară, declanșată de reac- 
tiile imunitare la sîngele transfuzat- sə. 


În fine, episoadele de cistită sînt frecvente la cateterizatii vezical” 


permanent şi încă nu este determinat gradul de responsabilitate a pie- 
lonefritelor prin infecţie urinară ascendentă in diseminările septicemice. 

Complicaţiile hepatice sînt destul de rar aparente clinic, deşi 
punctiile-biopsie arată alterări întotdeauna prezente in structura 
hepatică. Astfel, retenţiile de bilirubină, modificările probelor de sta- 
bilitate plasmatică şi creșterea transaminazelor sînt fenomene aproape 
obligatorii în evoluţia arsului cu risc vital. 

Icterul franc apare destul de rar (mai des tentele subicterice) ca 
“şi hepatomegalia ; ele reprezintă rareori modalitatea terminală. De remar- 
cat că icterul apărut în această perioadă este un icter toxic, imputabil 
aproape cu certitudine arsurii, incidenţa hepatitei epidemice fiind mult 
mai tardivă. 

Complicaţiile neuropsihice, deşi încă puţin studiate şi înregistrate 
(din cauza' lipsei lor aparente. de determinism în mortalitatea arşilor) 
«constituie aproape regula la arşi, toți prezentind ample modificări de 
caracter şi comportament, modificări durabile ale ritmului somn-veghe, 
fenomene de depresiune psihică, nevroze de reacţie. Deseori apar în 
evoluţia arsului perioade de negativism şi necolaborare, atitudini şı 
ostilitate şi autism sau, din contra, agresivitatea și rezistenţa. 

Delirurile lungi (săptămîni întregi), fără remisiuni, nu sînt rare, 
deşi prognosticul psihic, după vindecare, este bun. Comele apar şi ele, 
ca fenomen destul de frecvent, în evoluţia arşilor gravi. 
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Evident ca aceste fenomene poi sa însoțească perioada terminală 
și apariţia delirului și a comei, sînt semne de mare gravitate, dar nicio- 
dată în prezenţa acestor semne şi sindroame, efortul de susținere a arsu- 


lui nu trebuie abandonat, ci, din contra, intensificat ; succesele frecvente. 


ale reanimării şi terapeuticii medicamentoase arată Judiciozitatea acestei 
atitudini. ` 


” 


x 


La sfîrşitul celei de-a doua perioade, arşii fără risc vita] (în cazu! 
leziunilor de gradele II şi III) trebuie să fie vindecati sau (în cazul leziu- 
nilor de gradul IV) apti să primească: grefa, iar arșii gravi; cu rise 


vital, trebuie să aibă escarele total sau majoritar eliminate şi plögile: 
granulate, sau în curs de granulare completă, permitind grefarea în prima. 


săptămînă care urmează. . 
Perioada catabolică-anabolică a vindecării locale (spontane sau 


chirurgicale). Este perioada în care evoluția leziunii locale capătă cate-. 


goric predominanţă terapeutică, obiectivul major fiind acoperirea chirur- 
gicală a plăgii prin grefa cutanată autologă. 


Orice ars care a ajuns în această perioadă trebuie obligatoriu operat. 
şi precocitatea acoperirii chirurgicale este cea care va determina evolu-. 
ţia arsului după vindecare, amploarea sechelelor organice, gravitatea: 
sechelelor funcționale. Dimpotrivă, pierderea momentului operator poate: 


conduce la pierderea bolnavului printr-o complicatie intercurentă (cu 
o evoluţie totdeauna imprevizibilă), la sechele ulterioare invalidante sau 
la intrarea lui în grava condiţie de „şoc cronic”. 


Grefarea cutanata de autotransplante sau homotrafsplante de piele: 
nu este numai un act chirurgical pur şi simplu, dependent exclusiv de: 


tehnica operatorie ci este o procedură biologică, care implică, în primul 


rind, un pat receptor viabil, apt să primească şi să integreze grefa. Acest. 


pat granular viabil nu este exclusiv un proces de apariţie spontană ; îri 
aceeași măsură, este şi un rezultat al activităţii chirurgului în îngrijirea: 
locală a plăgii ; şi, cel puţin, în măsura în care fiecare bolnav îşi are 
patul granular al condiţiei sale biologice, în aceeaşi măsură fiecare- 
chirurg operează patul granular pe care-l merită competenţa şi efor- 
turile sale. 

İn afară de tehnică, aprecierea indicatiei momentului operator este: 
capitală, pentru că precipitarea grefarii poate avea consecințe tot atît 
de grave, ca şi intirzierea ei. 

Îngrijirea arsului pînă în această perioadă şi în această perioadă 
nu se „rezumă” numai la asistarea unor procese care evoluează spontan, 
ci necesită acționarea permanentă, fără slăbirea nici un moment a etor- 
tului activ de accelerare, de promovare şi de susținere a evoluției plagii, 
în prezenţa paralelă a menţinerii unei stări generale cît mai puţin: 
afectate. | 

Deși în literatură se întîlnesc criterii” ale greförii cu succes (pro-. 
teinemie > 6,50/0 ; eritrocite œ> 3 000 000/mm3 ; lipsa febrei şi a septici- 
tăţii), aceste obiective nu trebuie niciodată așteptate. Desigur că trebuie 
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depuse -toate eforturile ca aceste deziderate să fie prezente cînd a venit 
momentul grefării, dar valorile inferioare ale acestor criterii nu justi- 
fică niciodată, în nici o situaţie, aminarea grefării cutanate „in speranța 

unei reechilibrări ulterioare prin aport parenteral. Nici o reanimare 
parenterală, indiferent cît de corectă şi de intensivă, nu va reechilibra 
arsul cu rise vital, atît timp cît plaga nu este inchisă. Singura reanimare 
cu şanse de succes este acoperirea definitivă (şi eficientă) a plăgii. . 

Grefarea arsului grav nu este o operatie pur estetică sau functio- 
nală ; ea este o operaţie vitală, majoră și implică categoric urgenţa. 75. 

Niciodată evoluţia arsului nu se agraveaza după greiare, dacă indi- 
caţia operatorie a fost reală şi competentă. Dimpotrivă, valorile paracli- 
nice, subnormale săptămîni de zile, se pozitiveaza in primele zile după 
operaţie, iar febra, care dura săptămîni, dispare imediat postoperator. 

Acoperirea cutanată optimă este cea totală, indiferent dacă bol- 
navul are surse de furnizare a autotransplantelor sau dacă acoperirea 
trebuie completată cu homogrefe. | l 

După operație, primul pansament se face între a 2-a şi a 3-a zi. 
Dacă, din cauza marii suprafețe a plăgii, aceasta nu a putut fi complet 
acoperită la prima operație, repetarea grefării se va face fără aminări 
inutile, pînă la acoperirea totală a plăgii granulare. 

Este de subliniat faptul că singura metodă acceptabilă la grefarea 
arsului este plastia de piele liberă despicată prelevată cu electroderma- 
tomul. Grefele insulare Davis (greşit denumite Réverdin) trebuie cu 
desăvîrşire proscrise, iar grefele pediculate şi cele de piele liberă „toată 
grosimea” nu-şi găsesc nici o indicație. 

După grefare, pansamentele sînt tot atit de îngrijite şi susti- 
nute ca şi înainte, atît în ceea ce priveşte plaga grefata, cît şi zona 
donatoare. 

= Fenomenele sistemice ale acestei a 3-a perioade a arsului, in cart 
curbele anabolice se întretaie cu cele catabolice, sînt, pînă în momentul 
grefării, caracterizate prin anemie, hipo- şi disproteinemie şi semne 
diverse de lezare hepatorenală. Reanimarea trebuie continuată ca şi in 
primele două perioade, pe criterii de bilanţ clinic şi paraclinic, calitativ 
şi cantitativ. Concomitent, problemele legate de alimentaţia bolnavilor, 
de creşterea rezistenţei lor antiinfectioase şi de regimul lor igienic sînt 
esenţiale. 

Acum pot interveni aceleaşi complicaţii ca în perioada a doua, cu 
acelaşi prognostic şi aceeaşi sanctionare. 

După grefare începe convalescenta, care trebuie şi ea urmărită, 
controlată, supleatü şi susţinută prin aportul alimentar şi vitaminic, 
hiperplastic şi hiperenergetic. 

Tot timpul trebuie avut prezent in minte faptul că arsul nu se 
vindecă organic luni de zile după închiderea plăgii cutanate şi că ei 
trebuie tratat ca un denutrit cronic, stigmatizat organic. Pentru aceasta, 
urmărirea ulterioară regulată este obligatorie. 


Perioada după sfîrşitul lunii a doua, șocul cronic. Reprezintă o etapă 
neobligatorie, de fapt o complicatie a evoluţiei arşilor, etapă in care 
bolnavii intră fatalmente, dacă nu au fost rezolvati în primeie două 
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luni de evoluţie şi dacă, la sfirşitul acestui interval, nu sint în curs de 
vindecare sigură şi rapidă. Este vorba de bolnavi cu arsuri grave de ja 
început — arsuri în care efortul biologic de construcţie granulara şi 
prelungirea exagerată a unei grave condiţii metabolice îi fac să-si consu- 
me toate resursele de redresare — sau de bolnavi cu o stare mai puţin 
gravă iniţial, dar la care greşelile de tratament, pierderea momentului 
operator sau o complicatie foarte gravă au condus la aceeași epuizare 
biologică. m. 

Denumită diferit (arşi cronici, caşexia arșilor) etapa creează o cate- 
gorie de bolnavi cu individualitate biologică distinctă şi net deosebită 
în cadrul patologiei chirurgicale. 

Din punct de vedere local, ei sînt caracterizați prin diminuarea 
sau stoparea vindecării spontane, „areactivitate reparatorie”, care antre- 
nează şi modificări, totdeauna prezente, ale plăgilor granulare. 

Se intilnesc astfel trei tipuri de evoluţie a procesului granular, 
corespunzind diverselor modalităţi de evoluţie sistemică şi diverselor 
etape ale acestei evoluţii : 

— Plăgile granulare, cu granulaţie neregulată, cu secretii abun- 
dente ; 

— plögile granulare atone, cu hematom subgranular, singerări 
mari și început de escarificare secundară r 

— plögile granulare atone, cu granulatii complet dispărute şi escare 
constituite secundar. 

Este vorba de 3 stadii ale unei evoluţii locale de extremă pericu- 
lozitate, care anulează bariera de apărare reticulohistiocitară şi imuni- 
tară (patul granular) şi care redeschide „robinetul“ de scurgere masivă 
a principiilor vitale din organism. 

Din punct de vedere sistemic, arşii cronici se caracterizează prin 
două trăsături extrem de grave, fiecare prin ea însăși : denutritie gravă 
şi are activitate profundă. 

Denutrifia gravă recunoaşte la origine intense defectări ale apor- 
tului, transportului, metabolismelor intermediare, metabolismului ener- 
getic, ale neutralizării şi eliminării produşilor rezultafi, ca şi pierderi 
nefiziologice, impresionante şi continue, generate de plagü şi de alte 
condiţii patologice ale acestor bolnavi, 

İnapetenfa cronică, pînă la anorexie, scăderea gravă a calităţilor 
secretorii şi kinetice ale tubului digestiv şi ale glandelor anexe, sără- 
cirea in celule funcţionale a ficatului, rinichiului, sistemului reticulo- 
histiocitar, măduvei hematogene şi a glandelor endocrine, dereglarea 
funcției trofice a sistemului nervos şi, în fine, stingerea profundă a 
capacității metabolice a celulelor restante conduc la un sindrom caşectic 
profund, in cadrul căruia bolnavii pot pierde pînă la 1/8 din masa 
corporală. 

Toţi componenţii metabolici sînt afectaţi, dar rezultanta cea mai 
gravă şi mai caracteristică a acestei evoluţii este hipoproteinismul, scă- 
derea gravă a fondului de proteine — labile şi de constituție — al orga- 
nismului. 
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j inismul semnifică : 

57: a fondului enzimatic al celulelor, atit in 
domeniul respirator-energetic, cît şi in domeniul metabolismelor func- 
tionale , “əni A? NEA Y 

— scăderea fondului celular însuși ȘI diminuarea, pină la dispariție, 
a procesului de reconstrucţie celulară, fenomene foarte importante, mai 
ales în ceea ce privește populaţia celulară a structurilor vitale ; 

— scăderea, pînă la dispariție, a sintezei pigmentului sanguin ; 

— scăderea gravă a sintezei hormonale (catecolamine, glucocor- 
ticoizi, mineralcorticoizi, insulina, hormoni hipofizari și tiroidieni) ; 

2 scăderea sintezei de mediatori şi modelatori ai funcţiei nervoase ; 

— scăderea, pînă la dispariţie, a sintezei de enzime digestive ; 

— lipsa materialului imunoglobulinic ' necesar producţiei de noi 
contingente de anticorpi specifici, care să răspundă atacurilor bacteriene 
ce cresc ca frecvenţă şi virulență ; 

— anularea funcţiei de reparare locală. 

Areactivitatea însoţeşte şi derivă direct din denutritie. Ea intere- 
sează toate mecanismele de redresare homeostazică Şi de apărare, dar 
tulburarea cea mai caracteristică și cea mai gravă este scăderea profundă 
a apărării antimicrobiene. 

Defectul de apărare este mai ales cantitativ, pentru că imunoelectro- 
foregrama este mult mai puţin amplu afectată decît titrul parţial al 
diferitelor componente anticorpice. Mecanismele celulare, tegumentare și 
reticulohistiocitare ale imunităţii sint şi ele, în mod logic, deprimate — 
primul, prin efracţionare la nivelul plăgii, al doilea, prin spoliere celu- 
lară şi lipsă de material proteic de prelucrare. 

Tabloul general sugerează o cvasitotală excludere din mediul 
ambiant, cu care organismul nu mai păstrează decit vagi relaţii, ,preocu- 
parea” sa biologică esenţială fiind menţinerea unui nivel minim, compa- 
tibil cu viața, al proceselor vitale permanent solicitate şi amenințate. 

Această „autoexcludere“ din mediu a şocafilor cronici face ca orice 
variaţie mai amplă a acestuia să determine depresiuni ireductibile, fapt 
care a şi sugerat denumirea de „şoc cronic”, semnificind mai mult o per- 
manentă potentialitate, decît o stare de şoc actuală. 

Clinic, bolnavii sînt caşectici, anorexici, adinamici, areactivi, 
refractari la tratament, cronic infectați şi permanent febrili ; funcțiile 
digestive sînt profund alterate, anemia şi paloarea extreme, edemele 
permanente, iar complicațiile greu de recunoscut clinic, din cauza areac- 
tivitötil, şi aproape de regulă fatale. 

__Explorările paraclinice arată hipoproteinemie 5 2o 
(pînă la 2 g0/)), deseori mascată de deshidratarea cronică, scăderi grave 
(< 0,3) ale raportului serine/globuline, cu creştere relativă, dispropor- 
ționată, a y Şi a-globulinelor, anemii pînă la valori extreme 
(1 200 000 hematii/mm5), de obicei hipocrome, creşteri moderate ale ureei 
sanguine și urinare, pozitivări variabile ale probelor de stabilitate serică 
a proteinelor, creşteri variabile ale activităţii serice a transaminazelor, 
acidoză permanentă, hiponatremie şi hiperpotasemie. 
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Clinic şi paraclinic, examenele arată valori incredibile, conside- 
rate in general incompatibile cu viaţa. 

Tratamentul major, vital impus, este grefarea cît mai rapidă 
indiferent de starea generală, imediat ce evoluția plăgii permite spe- 
ranta de priză a grefei. Întinderea plăgilor şi scăderea proporțională a 
resurselor de recoltare a autogrefelor impun de cele mai multe ori 
asocierea homogrefării, procedeu care reclamă operarea repetată pînă 
la singura rezolvare definitivă: autogrefarea cu acoperire completă. 

İndicatia autogrefării va trebui să țină seama, neapărat, de biolo- 
gia patului receptor, deoarece epuizarea resurselor de autogrefe cuta- 
nate prin aplicarea lor pe un pat cu viabilitate incertă poate răpi bol- 
navilor orice șansă de supraviețuire. 

Nu există indicație standard ; pentru aceasta, operarea unui ars 
cronic este un moment de mare răspundere pentru chirurgul care-l 
ingriyeşte. 

Dacă pacientul a devenit „şocat cronic” în urma unor neglijenţe 
terapeutice, prognosticul este mai bun; după o reanimarea complexă, 
energică, de maximum 3 săptămîni, perioadă in care constituentii bio- 
logici se pot ameliora, bolnavul poate fi grefat, de obicei cu succes. 
S-a constatat că dacă reanimarea continuă peste 3 săptămîni, 
progresul înregistrat in această perioadă începe să dispară dacă 
grefarea a fost temporizată, bolnavul reintrînd în faza de marasm şi 
pierzindu-se momentul prielnic grefării. | 

Tratamentul general de întreținere pînă la vindecarea completă 
va urmări combaterea denutriţiei, prin ameliorarea utilizării digestiei şi 
a absorbției alimentare, îmbogățirea aportului prin concentrate hiper- 
plastice şi hiperenergetice ușor digerabile şi fără reziduuri, prin aport 
proteic şi energetic parenteral susținut și aport masiv de vitamine, pe 
de o parte, şi combaterea infecției şi a suprainfectiei, prin mijloace 
igienice profilactice stricte, prin utilizarea cu indicație riguroasă şi 
eficiență maximă a antibioterapiei şi antienzimelor şi prin ridicarea 
rezistenţei active, specifice şi nespecifice, pe de altă parte. 

Convalescenţa, care urmează multă vreme după închiderea plăgii, 
necesită controlul medical, un regim alimentar de refacere şi o înde- 
lungată perioadă de recuperare şi reintegrare socială. 

Vindecările locale generează de obicei sechele cicatriceale de 
amploare, a căror corectare chirurgicală reconstructivă nu va începe 
decit după maturarea completă a cicatricelor şi după redresarea siste- 
mică, adică după minimum 6—7 luni de la vindecare (cu excepţia 
reconstrucției pleoapelor cu ectropion grav, însoţit de ulcere corneene, 
care vor fi reconstruite începînd din a treia lună, în raport cu pericu- 
lozitatea pe care această sechelă o reprezintă pentru vitalitatea glo- 
bului ocular). 

Bolnavul ars grav care s-a vindecat tegumentar va îi urmărit cli- 
nic — dispensarizat — pe o perioadü de cel putin 3 ani, pentru a 
putea ameliora sechele grave organice restante. Trebuie amintite sechelele 
frecvente hepatorenale, dar mai ales nefrita cronică şi nefroza consti- 
tuiti, mergind pînă la insuficienţă renală cronică; de asemenea, tul- 
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burări importante în sfera circulaţiei perilerice, mai ales venoase, cu 
cit pacientul este mai în virstă. 

Sechelele tegumentare, funcţionale sau estetice se vor remedia 
după un plan bine stabilit, întinzindu-se pe mai mulţi ani, alcătuit, 
în concordanţă cu nevoile şi, mai ales, cu posibilitățile reale (au priori- 
tate leziunile funcţionale). 

Copiii vor trebui urmăriţi pe toată perioada de creștere — la 
început bianual, ulterior anual —, pentru a analiza evoluţia cicatri- 
ceală în raport cu creșterea, pentru a nu lăsa să se producă sechele 
ireversibile. 

în sfîrşit, un factor important în combaterea degenerörii neopla- 
„ice a cicatricelor vicioase, în tensiune, albe, este operarea lor înainte 
de trecerea a 10 ani de la constituire, deci cu mult înainte de a 


deveni neoplazice. 


ARSURI CHIMICE 


Se obișnuiește să se introducă în categoria de „arsură chimică“ o 
amplă varietate de leziuni ale pielii sau mucoaselor şi ale țesuturilor 
subiacente, apărute în condiţii acute sau cronice, după contactul cu 
substanţe chimice iritante, toxice sau necrozante celulare. Marelui 
număr de varietăţi de constituţie chimică şi de comportament fizic al 
substanţelor îi corespunde un mare număr de tipuri de acţiuni agre- 
sive asupra ţesuturilor. Necroza celulară poate fi generată şi de deshi- 
dratări bruşte şi masive şi de keratolize extensive, de intoxicații celu- 
lare, de iritatii de contact, de coagulări proteice, de inducerea unor 
fenomene alergice şi imunitare, de înglobări, prin difuziune sau efrac- 
ție cutanată, ale unor substanţe perfect tolerate pe pielea intactă, dar 
necrozante în contact cu țesuturile, acţiuni care nu au, evident, nimic 
comun cu mecanismul arsurii. Pentru aceasta, uneori, sînt etichetate şi 
trimise specialistului, ca „arsură chimică”, leziuni încadrabile fie în 
categoria dermitelor acute necrozante, fie în cea a dermatozelor toxice 
acute, fie în cea a dermitelor alergice. 


Deosebim două feluri de arsuri chimice : 


— arsura chimică (sau mucoasă), in care acţiunea agentului chimic 
se soldează obligatoriu cu degajări termice, făcînd ca leziunea să se 
instaleze prin combustie, indiferent ce acţiune adițională specifică sau 
nespecifici ar avea agentul asupra țesutului viu ; 


— necrozele cutanate rezultate din acţiunea causticelor deshidra- 
tante (clorură de calciu, alcooli, fenoli, crezoli), a causticelor iritante 
(iod metalic, brom metalic, clor gazos, derivați de petrol), a vezicantelor 
(sinapis, croton, iperită, levizită), a citotoxicslor (aniline, mulţi pro- 
duși intermediari ai industriei chimice), a keratoliticelor (detergenti, 
aldehidă formic3, acid salicilic), a sensibilizantelor (toţi alergenii orga- 
nici sau anorganici), necesită absolut consultarea tuxicologului, a spe- 
cialistului în boli profesionale sau a alergologului, pentru ca trata- 
mentul general şi local de dezactivare să asigure stoparea fenomenelor 
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toxice sau alergice, generale şi locale, înainte ca chirurgul să preia. 
şi să conducă tratamentul leziunii instalate (şi nu al celei evolutive). 

Într-adevăr, mecanismele patogenetice citate sînt total diferite 
uneori, diametral opuse ; mecanismul combustional și efectul final — 
necroza tegumentului — nu justifică singuri tratarea globală a orică- 
rei agresiuni chimice sau imunitare, în cadrul aceleiași specii seman- 
tice (este ca şi cum, extrapolind, diagnosticăm că un bolnav a dece- 
dat de „moarte”, deşi mecanismele care conduc la moarte sînt în 
număr indefinit). 

Arsurile chimice adevărate sînt cele produse prin : acizi, baze, 
soluții fierbinţi, anhidride, fosfor metalic, peroxizi, fotosensibilizare. 

Pentru toate tipurile de substanţe care, combinindu-se violent cu 
componenţii chimici ai ţesuturilor, generează moartea celulară, gravi- 
tatea arsurilor depinde de : mărimea ariei de contact, concentraţia sub- 
stantei, durata contactului, penetratia cutanată a substanţei. Ultimele 
3 circumstanţe determină profunzimea leziunilor, prima determină 
suprafaţa lor. 


Concentrația substanței acţionează prin numărul de molecule pe 
unitatea de volum ; cu cît numărul moleculelor de substanţă activă este- 
mai mare, cu atit cantitatea de substanţă vie care este lezată va fi 


mai mare. 


Durata contactului este şi ea hotăritoare. Reacţiile chimice se 
desfășoară după o dinamică etalată în timp, urmînd o curbă de obicei 
exponențială, pînă la saturarea completă a agentului lezant cu substan- 
fele extrase din ţesuturi. Cu cit dezactivăm mai rapid, cu atît indepör- 
tăm o cantitate mai mare de exces de substanţă activă care nu a intrat. 
inca în reacţie şi invers, cu cît dezactivăm mai tîrziu, cu atît noi şi noi 
contingente celulare vor fi distruse. 


Penetranta substanţei este ultimul factor determinant al profun— 


zimil leziunilor. Acizii şi bazele foarte concentrate şi foarte puternice 
(disociabile) determină necroze rapide şi masive, care, după o primă 
curbă, aproape instantaneu ascendentă de intensitate a reacției, creează, 
prin însăşi necroza tisulară, un strat izolant, un ecran de ţesuturi 
moarte şi deshidratate, prin care difuzarea ulterioară a substan- 
fei este oprită, sau se face foarte lent, curba intensității de reac- 
ție scăzînd rapid. Stratul izolant blochează difuziunea prin întreruperea. 
fluxului lichidian între suprafaţa escarei și țesuturile vii. Acizii şi bazele 
tari şi concentrate difuzează puţin în ţesuturi, datorită acţiunii lor 
violent deshidratante. 

Fosforul alb, bazele slabe, anilinele, care omoară celulele fără deshi- 
dratări masive, au o mare penetrabilitate, difuziunea lor la suprafaţă 
și în profunzime efectuindu-se pe măsura dizolvării lor în lichidele orga- 
nismului. Or, cum leziunea iniţială determină congestii şi edeme, este 
firesc ca dizolvarea substanţei să fie din ce în ce mai rapidă, cu cît lichi- 
dul diluant este mai abundent. 

Arsurile provocate de acizi. Starea de disociere în soluţie a acidului 
determină „tăria” lui chimică şi deci forţa reacției. Cu cit sînt ionizate” 
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mai multe molecule in momentul dizolvörii, cu atit moleculele de sub- 
strat, cu care acidul reacţionează, sînt mai mari. 

Acizii tari (H,SO,, HCl, HNOş,HFI, H,PO,) vor genera acţiuni mult 
mai grave și mai rapid instalate, decit acizii slabi (acetic, tricloracetic, 
oxalic, tanic, carbonic), care însă, negenerind deshidratări, posedă difu- 
zibilitate mai mare și, lăsaţi să acționeze în timp, pot genera arsuri tot 
atit de grave (sau mai grave) ca acizii tari. 

İn afara acizilor ca atare, trebuie incluse şi anhidridele lor, care, 
în tegument umed sauiîn mediu umed, pot genera acidul respectiv, avînd 
aceeaşi acţiune biologică locală cu acidul ca atare. 

Generic, acizii minerali sînt acizi tari; acizii organici sint slabi. 

Dintre acizii anorganici, cel mai agresiv este acidul fluorhidric, 
urmat de acizii azotic şi sulturic (egal agresivi), acidul clorhidric, aci- 
dul fosforic etc. | 

Pentru că reacţia acidului cu substratul depinde de starea de ioni- 
zare a acestuia şi cum Na”, K*, Cart, Mgt? din lichidele organismului 
nu se află decît în mici procente în stare de ioni liberi, acidul tare, cu 
un mare număr de molecule disociate, cu tendință explozivă la combi- 
nare, va cupla şi alti ioni în soluţie, şi anume proteinele. Astfal că reac- 
ţia xantoproteică, adică apariţia de albuminati ai acidului respectiv, de- 
scrisă iniţial ca fiind specifică acidului azotic, este o reacţie care se 
observă în toate arsurile cu acizi tari. Consecutiv reacției xantropro- 
teice, leziurea va avea variaţii de culoare în sama galbenă, iar zonele 
periferice, în care arsurile sînt extrem de superficiale sau in care can- 
titatea de acid a fost atît de mică, încît a fost saturată în stratul 
cornos înainte de a 'ajunge în celulele vii, apar ca plaje galbene 
caracteristice. - 

Proteinele şi mai ales albuminele, fracțiuni majoritare în lichi- 
dele interstiţiale, sînt, alături de ionii metalici, cele mai reactive com- 
ponente: ale organismului, funcţiile lor bazice (amino) combinindu-se 
avid cu acizii, iar funcţiile lor acide (carboxil, sulfat-sulfit, sulhidric, 


fosforic, halogenat etc.) combinindu-se, cu o egală aviditate, cu bazele; 


în fine, funcţia lor amfoteră le permite să preia o parte din ionii 
metalici eliberaţi prin: disocierea electrolitică ulterioară a sărurilor 
rezultate din- reacţiile iniţiale (atît cu acizi, cît şi cu baze), permitind 
vehicularea anionului străin și recuperarea patrimoniului cationic. 

Toate combinările cu acizi sînt intens exoterme şi degajarea de căl- 
dură adaugă coeficientul de arsură termică, care mumifică instanta- 
neu, în cazul acizilor tari, celulele şi face să apară escara groasă, care 
limitează ulterior penetrarea din suprafață către profunzime a acidu- 
lui. Dacă excesul de acid este dezactivat la timp, lucrurile se opresc 
aici, din punctul de vedere al agresiunii chimice (dar nu şi din punct 
de vedere biologic), şi leziunea este aparent „fixată”. Dacă excesul de 
acid persistă în escară, atunci combinările continuă, acidul scoate cu 


violenţă sărurile din substanţa mortificată şi continuă procesul de. 


„combustie“ chimică şi „calcinare“, scotind, depunind şi cristalizind la 
suprafaţă sărurile sale și făcînd ca leziunea să progreseze, mai lent, 
dar sigur, prin apozitia de noi contingente de ţesut lezat de dega- 
Jările termice din escară. 
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Leziunile prin acid apar, cind sint proaspete, albe, 
lizate, cu aspect de coagulare şi, deseori, deshidratate, 
proteică existind numai acolo unde epiteliul nu a fost 
apare la citeva ore de contact, pentru ca, după alte cît 
rele să se închidă la culoare (carbonizări, calcinări loc 
intens deshidratate. 

„Reacţiile de vecinătate, în suprafață și profunzime, sînt aceleasi 
ca la arsurile termice, ca şi, de altfel, aparenţa clinică a profunzim.- 
lor. Este totuşi de notat raritatea sau chiar lipsa flictenizării, acţiunea 
deshidratantă a agentului „consumînd” lichidul dei flictenă, înainte 
de formarea acesteia. 

= Acizii slabi, adică acizii organici şi acidul carbonic, dau leziuni 
mai torpide, mai greu determinabile, dificil diagnosticabile ca profun- 
zime şi totdeauna progresiv şi serpiginos evolutive, dacă agentul nu 
a fost dezactivat. Din cauza difuzibilititii progresive, arsurile se întind 
în suprafaţă și profunzime, neavînd deseori nici măcar aspectul de 
arsură, ci cel de supuratie necrozanta, pe un placard intens inflama- 
tor şi edematiat, evoluînd ca leziuni prost delimitate, necrotice sau 
necrobiotice, infectate, cu treneuri de limfangită. 

Leziunile sînt produse mai mult prin agresiune chimică decit 
prin degajare termică, deşi formarea de albuminati şi de săruri ale 
acidului cu ionii metalici reprezintă şi aici mecanismul fundamental. 

Evoluţia acestor leziuni este torpidă, cu eliminare înceată şi deli- 
mitare defectuoasă, evoluind septic, capricios. 

Cum sărurile acestor acizi sînt și ele ionizabile şi cum lichidele 
tisulare nu sînt nici complet coagulate, nici excluse din circulaţie, 
se resorb în circulaţia sistemică cantităţi variabile şi progresive de 
acid și sarea lui, care își exercită de multe ori acțiunea toxică celu- 
lară și la distanţă de focarul cutanat, acţiune detectabilă în toate tesu- 
turile, dar multiplu concentrată la structurile metabolice : ficat şi rinichi. 
Icterele prin insuficienţă hepatică toxică şi anuria de tip nefrotoxic şi 
neironecrotic sînt de aşteptat, în cazul unei extensii mari a leziunilor. 


Arsurile cu acizi slabi sînt, datorită acestor caracteristici, leziuni 
de tip intermediar între „arsurile chimice“, în sensul definiţiei acceptate, 
şi leziunile chimice necrozante. 


Arsurile prin alcali. Bazele chimice au şi ele o constantă variabilă 
de disociere, distingîndu-se baze tari, intens disociabile, adică punînd 
instantaneu în libertate un mare numör de ioni reactivi şi baze slabe, 
puţin disociabile, punînd în libertate ioni puţini, dar perpetuu reîn- 
noiți, conform legii acţiunii maselor. 

Bazele tari (NaOH şi KOH) şi anhidridele lor (CaO) sau sărurile 
intens disociabile, generînd baza din care au luat naştere (COsCa), se 
combină cu ionii metalici (pentru a da săruri bazice) şi cu albuminele 
(pentru a da albuminati bazici) cu aceeaşi violenţă, aproape Cu aceeaşi 
degajare exotermică şi cu acelaşi efect deshidratant, generind acelaşi 
tip de leziuni, ca şi acizii tari. 201 
În cazul bazelor, concentraţia este mai importantă decît în cazul 
acizilor. Într-adevăr, un acid tare dă leziuni de profunzime iniţială. 


mate, devita- 
reacţia xanto- 
îndepărtat. Ea 
eva ore, esca- 
ale), să devină 
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determinată, in raport cu concentraţia sa, dar leziunea rezultată este 
totdeauna „fixată“, extinzindu-se ulterior puţin, în profunzime, indife- 
rent de concentraţia soluţiei sale. Baza tare, în soluţii slab concentrate, 
se comportă ca o bază slabă, dotată cu mare penetrabilitate tisulară și 
difuzind permanent şi continuu în suprafaţă şi profunzime, dacă nu a 
fost dezactivată ; leziunea se adinceşte permanent şi progresiv. 

Spre deosebire de acizi, care dau o senzatie dureroasă chiar de la 
atingerea pielii, din cauza rapiditatii şi violenței reacției şi la care 
reflexele de apărare (ocluzia palpebrală, oprirea respirației, închiderea 
gurii) se instalează prompt, în cazul bazelor efectul dureros este mai 
tardiv şi arsurile conjunctive-oculare, ale căilor respiratorii şi ale 
mucoasei digestive, sînt mult mai frecvente, reflexele de apărare sau 
ocluzie fiind tardiv declanșate. | 

În fine, pe lîngă efectele chimice directe asupra substanţei vii, 
bazele au şi efect keratolitic pronunţat, leziunile fiind progresive, chiar 
la concentraţii mici, dacă durata de contact se prelungește prin intir- 
zierea neutralizării. Acţiunea keratolitică este dublată de o puternică 
acţiune colagenolitică de tip fizicochimic şi escarele evoluează umed, 
spre deosebire de cele generate de acizi şi, tot spre deosebire de acestea, 
se lichefiază rapid, transformînd adesea zona de necroză într-o masă cu 
aspect mucilaginos. Evoluţia lichidă este însă defavorabilă delimitării şi 
detersării escarei și, avînd în vedere și perpetuarea acţiunii agresive în 
mediul lichid, bariera de „sigilare“ a ariei plăgii este prosresiv necro- 
zati pe măsura apariţiei ei, fenomenele marginale de „sigilare“ refă- 
cîndu-se în etape multiple, pînă la fixarea chimică definitivă a agen- 
tului pe substrat. 

Bazele slabe determină, ca și acizii slabi, leziuni mai superficiale și 
mai puţin extensive, dar evoluţia în timp este asemănătoare cu cea a 
leziunilor determinate de bazele tari: evoluţia lichefiantă, eliminare 
tardivă. Contactul îndelung cu substanţa activă poate genera însă ace- 
leași leziuni grave, comparabile cu cele ale bazelor tari. 

Un comportament particular are anhidrida hidroxidului de calciu : 
oxidul de calciu (varui nestins). Dacă hidroxidul de calciu este o bază de 
disociere modestă în lichidele organismului, deci mai degrabă slabă, anhi- 
drida sa reacţionează extrem de violent cu apa, generind exploziv ener- 
gia de legare între calciu și oxigen, sub forma de energie termică, care 
va crește la cîteva sute de grade temperatura locală. Arsurile prin oxid 
de calciu sînt în principal arsuri termice şi numai auxiliar se adaugă 
efectul de bază slabă al hidroxidului de calciu. 

Agresivitatea oxidului de calciu este în funcţie numai de disponi- 
bilitatea în apă a mediului. Dacă s-ar putea realiza condiţia unui tegu- 
ment complet uscat, hidroxidul de calciu nu ar avea nici o acţiune chi- 
mică asupra pielii. Această „inocuitate“ pentru tegumentul uscat face 
ca oxidul de calciu să genereze, atunci cînd este aplicat ca pulbere anhi- 
dră, grave accidente oculare și respiratorii, reflexele de apărare prin 
ocluzie palpebrală sau oprire reflexă a respirației nefunctionind la timp, 
pentru că tegumentul nu înregistrează durerea la contactul cu pulberea. 

De aviditatea pentru apă şi de violenţa combinörii cu acest ele- 
ment va trebui să se țină seama în dezactivările mecanice ale CaO, prin 
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spălare, jetul de apă trebuind să fie foarte rapid şi cu debit foar 
pentru a spala şi dilua pulberea, inainte ca ea să ajungă la 
de reacţie. = 

Arsurile prin soluţii fierbinţi de acizi Şİ baze se comportă, ca 
acţiune lezantă, oarecum asemănător cu oxidul de calciu, arsura ter- 
mică combinindu-se cu efectul chimic specific substantei agresante 
efect chimic care creşte totdeauna cu temperatura, adică cu creşterea 
vitezei şi energiei de reacţie în soluție, proprietate pe care se bazează 
de altfel, şi utilizarea industrială a soluţiilor fierbinți. 

Arsurile cu soluţii fierbinţi sînt totdeauna mai grave şi mai exten- 
sive decit cele cu soluţii reci de agenţi chimici, dar evoluția ulterioară 
este mai degrabă evoluţia arsurii chimice, decit a arsurii termice. 


Arsurile cu anhidride sînt întotdeauna mai grave decit arsurile cu 
agentul, acid sau bază, pe care-l generează, datorită mecanismului de 
degajare exergonică violentă care precedă formarea agentului şi care 
adaugă un factor termic de gravitate variabilă, precedent acţiunii spe- 
cifice ultericare a agentului rezultat. 

Cum industria chimică utilizează azi zeci de anhidride (unele cu- 
noscute şi studiate din punctul de vedere al acţiunii biologice, altele 
nestudiate din acest punct de vedere Și, în fine, unele avind acţiuni 
exploatate în cadrul secretelor de producţie şi tehnologie) este, evident, 
nu numai dificil, dar şi imposibil de studiat individual fiecare anhidridă, 
dar trebuie subliniat efectul intens și brutal citotoxic al anhidridelor 
organometalice, care conţin nichel, mangan şi crom. De reţinut pentru 
terapeut este posibilitatea de resorbtie rapidă şi masivă în circulaţia 
sistemică, cu determinare de leziuni necrozante la distanţă (hepatoză și 
nefroză toxică necrozantă acută), a multor dintre anhidride, ca şi gravi- 
tatea lor lccală, totdeauna mai mare decit a agentului, cunoscut sau 
necunoscut, pe care-l generează. 


Arsurile cu anhidride (şi în special cu anhidride organometalice) 
vor fi socotite ca arsuri de cea mai mare urgență terapeutică, necesitind 
excizia largă, cu urgenţă de minute, a focarului lezional, indiferent de 
extinderea lui, cu tot riscul vital. 

Arsurile prin fosfor metalic sînt, de asemenea, de gravitate ex- 
tremă, prin degajarea explozivă a unor înalte niveluri de energie ter- 
mică, degajare care nu numai că produce leziunea dar aprinde şi topește 
materialele înconjurătoare, care, proiectate pe suprafaţa corpului, pro- 
voacă arsuri termice şi printr-un mecanism secundar indirect. 

Acţiunea directă a fosforului metalic in contact cu pielea, este 
determinată de patru caracteristici ale substanţei : 

— o degajare termică rapidă şi brutală (arsuri termice directe); 

— o hidrosolubilitate marzată (difuziune rapidă şi progresivă în 
profunzime) ; 

-— o puternică acţiune deshidratantă (necrozantă), consumind apa 
pentru generarea pentoxidului de fosfor ; 

— generarea pentoxidului de fosfor, substanță cu caracter anhi- 
drilic, care adaugă efectul agresiv propriu, combinindu-se cu apa şi 


te mare, 
maximum 
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generind acizi fosforici, care adaugă, şi ei, un efect chimie caracteristic 
de al 3-lea ordin. : 

Acest complex de reacții, toate violente, explică gravitatea extre- 
mă a arsurilor cu fosfor alb, gravitate care le situează la acelaşi grad 
de urgență cu cel al anhidridelor de acizi organici cu metale toxice, 
fosforul pătrunzînd şi el rapid în profunzime şi, de aici, in circulația 
sistemică şi generînd, şi el, necroza hepatorenală. Ca şi la anhidride, 
inactivarea agentului (cu sulfat de cupru la fosfor) nu trebuie să intir- 
zje excizia de urgenţă, indiferent de întinderea leziunilor. : 

Arsurile prin peroxizi. Familia peroxizilor industriali este destu 
de numeroasă, dar arsurile prin peroxizi sînt aproape în totalitate re- 
prezentate de arsurile prin peroxidul de hidrogen (perhidrol) sau prir 
explozia peroxizilor generati spontan la manipularea neglijentă a oxi- 
genului gazos. 

Arsurile prin peroxizi reprezintă arsuri combustionale aproape pure. 
Cu toate acestea, contactul direct al peroxidului cu tegumentul are şi 
un efect deshidratant instantaneu atit prin reactia directA cu apa a 
peroxidului, cît şi prin oxidarea bruscă a grăsimilor pielii. 

Generind destul de tîrziu durerea, există pericolul arsurii pro- 
funde, dar numai cînd coexistă un aport continuu de substanță proas- 
pătă, întrucît instabilitatea ei o face să se descompună rapid. 

Evoluţia clinică este cea a arsurilor termice, chiar dacă efectul 
rapid deshidratant face să apară rareori flictene. Dezactivarea prin spă- 
lare cu apă este suficientă. 

Arsurile prin fotosensibilizare. Apar uneori în mediul industrial, la 
asimilarea cronică de chinină, unele aniline, fluoresceină şi unii derivați 
salicili sau la unii bolnavi cu hiperproductie de D.O.P.A. Mult mai 
frecvente sînt însă arsurile prin  fotosensibilizare terapeutică cu 
melanidină. 

În general, substanţele fotosensibilizante crese reactivitatea pielii 
şi, mai ales, a melanoforelor cutanate, la toate componentele spectrului 
luminos, dar mai ales la ultraviolete. Efectul lor constă în excitarea 
(iritativă) a sintezei de melanin3 a melanoforelor, care are ca rezultat 
creşterea numărului și a taliei melanosomilor, mecanism de apărare 
pentru nucleii epiteliului germinativ bazal al pielii. Cum activarea 
melanosintezei este, de fapt, activarea metabolismului D.O.P.A. al pielii 


apar, în aceeaşi măsură, creşieri ale sintezei aminelor biogene, printre 


care cele mai active local sînt catecolaminele, serotonina şi histamina. 


Apariţia acestora generează reflexe de axon proinflamatorii şi eliberarea 
locală de kinine. 


De obicei, arsura se prezintă ca un eritem solar, dar cum pragul 
de reacţie la expunerea la soare este scăzut, se pot instala, frecvent, 
leziuni de gradele II și III, dar mai ales grave leziuni renale, ducind 
la deces, la suprafețe arse relativ mici (150/)). 

Fotosensibilizarea este un fenomen cutanat și arsura nu depășește 
tegumentul, adică, practic, gradul III al leziunilor, dar extinderea ei 
este de obicei mare şi poate declanșa cu ușurință şocul prin arsură. 
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Nu există dezactivări in fotosensibilizare, ci numai prevenire. Re- 
comandarea medicală a melanidinei ar trebui să fiə strict: judicioasă. 
iar aplicările ar trebui ferm limitate la o suprafata corporală care să nu 
depășească 8% din suprafața corpului. 

Tratamentul arsurilor chimice trebuie să țină seama de unele 
imperative esenţiale și particulare : 

— necesitatea dezactivării cit mai rapide și mai eliciente ; 

— necesitatea vitală de a exciza placardele de arsură generate 
de citoneorozantele cu mare difuzibilitate ; 

— necesitatea profilaxiei sechelelor estetice şi disfunctionale (tot- 
deauna grave, dacă afectează fata, regiunile articulare şi mîinile), 
încă din perioada tratamentului de urgenţă. 

Vechea concepţie a „antidoturilor“ este discreditată astăzi în tra- 
tamentul local, a cărui tehnică a fost standardizată, 

În principiu este, desigur, logic ca substanța să fie dezactivată 
chimie printr-un antidot, dar, practic, reacţiile de dezactivare se petrec 
la distanță de focarul lezional propriu-zis, dinamica lor este de obicei 


înceată și rezultatele imprevizibile, lăsînd la o parte faptul că, pentru: 


a aplica corect antidotul (el însuși substanța potenţial agresivă), tre- 
buie să cunoaștem nu numai natura substanţei (cînd este unică în 
soluţie), ci și concentraţia ei molară. 


În funcţie de concentraţia molară, antidotul - trebuie corespunză- 


tor diluat (sau concentrat) și timpul necesitat de aceste calcule şi 
operații prelungește, inutil, contactul cu agentul lezat. 

. Tehnica utilizării neadecvate, sistematice, a neutralizării bazelor 
cu un acid slab (acid acetic diluat) sau a acidului cu o bază slabă 
(bicarbonat de sodiu). este de obicei ineficientă, viteza reacţiilor de 


neutralizare fiind mică, din cauza slabei disocieri a acidului şi 


bazei slabe. 

Utilizarea unor acizi sau baze tari in neutralizare (deși, teoretic, 
mai eficientă) este, pe de altă parte, expusă riscului de apariţie a unor 
alte leziuni, prin potenţialul agresiv propriu al ,anitidotului“, 

Toate aceste date 'au fost stabilite, încă din 192 7, de Davidson 
care a pus, prin concluziile sale, bazele tratamentului actual de dez- 
activare, dovedind superioritatea irigării abundente cu apă. 

Obiectivele tratamentului: primar local al arsurilor chimice sînt: 

— anularea efectului agentului chimic prin dezactivarea, dilua- 
rea, și/sau „spălarea“ sa de pe zona de contact : 

— împiedicarea difuziunii sale in circulația sistemică ; 

— scăderea vitezei şi violenţei reacției exotermice ; 

. — blocarea evoluţiei ulterioare locale extensive, în suprafaţă şi 
în profunzime, a procesului, atît în componenta care revine agentului, 
cît şi în cea care revine leziunii însăși .(autoliza enzimatică lezională) ; 

— restabilirea pH-ului în zona lezată. 

Desigur că „antidotul teoretic“ ar trebui să răspundă tuturor 
acestor exigențe, dar el nu există în momentul, la locul şi în condi- 
tiile. curente ale arsurii chimice, 
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Condiţia teoretică realizabilă este disponibilitatea de mari canti- 
tati de antidot, care trebuie administrat local, în flux continuu, sub 
formă de spălături. Într-adevăr, în baia de reacție chimică, din labora- 
tor si industrie, reacția are un timp etalat de desfăşurare, pină la 
atingerea nivelului de echilibru conform cu legea acțiunii maselor. 
Desigur că există şi reacții instantanee, dar ele nu sint utile în dez- 
activările agentului arsurii chimice, pentru că reacţiile rapide sint 
reacţii violente, cu mari degajări energetice și deci cu riscul adăugării 
unor noi coeficienţi lezanti, mai mari poate decît daunele instalate. 
Rümin deci, ca dezactivatori utili, neutralizatorii „blînzi“, substanţele 
puţin disociabile în soluţie, care prin forța lucrurilor, au latenţă mare 
de reacție. 

Curba de eficienţă a neutralizării este curba reacției chimice între 
cele două substanţe, care are un traseu exponențial descendent după 
o primă rată înaltă a reacţiilor, adică viteza reacției scade permanent 
cu cît ne depărtăm da momentul neutralizării, adică totdeauna, în 
fiecare moment, reacția este mai puţin eficientă decit în momentul 
precedent ; prelungirea timpului de contact se face deci cu acceptarea 
fortuită şi deliberată a unei eficiente din ce in ce mai scăzute. 

Așteptind ca neutralizarea să se realizeze în condiţii statice, de 
baie chimică, admiţind chiar că putem asigura administrarea într-o 
baie locală (nu simpla badijonare cu antidot), lăsăm să se desfășoare 
în continuare acţiunea lezantă a cantităților de agent rămase încă neu- 
tralizate, cantități care scad “o dată cu trecerea timpului. Pentru a 
creşte eficiența reacției de neutralizare este deci necesar să reimpros- 
pătăm continuu neutralizatorul, în flux permanent, pentru a utiliza 
numai perioada iniţială de contact, cind viteza de reacţie este mare. 

Canititatile de neutralizator necesare acestei spălări nu sînt însă 
aproape niciodată disponibile. Chiar dacă admitem însă că toate aceste 
condiţii există, o altă condiţie este imposibil de rezolvat: dezactivarea 
agentului intrat în reacţie cu țesutul. 

Prin însăși definiţia lor de substanţe chimice disociabile, reactio- 
nind în soluţie, atit agentul, cit şi neutralizatorul său nu-şi desfăşoară 
reacţia decit prin ionii liberi în soluție, adică numai prin excesul de 
substanță încă - neintrata in reacție cu tesuturile, adică spațial, numai 
la suprafața plăgii şi în exteriorul ei. Cantitötile de agent care au 
reacţionat deja cu proteinele şi ceilalţi ioni ai ţesuturilor sînt irever- 
sibil fixate din punctul de vedere al acţiunii neutralizatorului. 

Acest comportament este egal valabil şi pentru neutralizatorii chi- 
mici direcţi și pentru substanţele kelatoare 

Or dacă, oricît de eficient ar fi un antidot, nu realizează decît 
neutralizarea excesului de substanță, același lucru se obţine cu efi- 
ciență aproape similară, dar cu securitate infinit sporită, de spălarea în 
flux continuu cu apă, care există totdeauna și în orice cantităţi la 
indemâînă. 

„Aceasta este raţiunea acceptării apei ca agent sistematic de dez- 
activare în arsurile chimice. Și, pentru că activitatea dizolvantă a apei 
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creşte cu temperatura, aceste băi vor fi efectuate cu apă curentă la 
temperatura ue 28—30" temperatură care să nu adauge un coeficient 
lezant termic şi să nu exagereze durerea. Este inutil de spus că efi- 
ciența spălării cu apă în flux continuu este cu atit mai mare, cu cit 
este mai precoce. j 

O singură mare excepţie suferă acest principiu, dar Şi această 
excepție este numai parțială : în cazul arsurilor cu oxid de calciu 
— anhidrida hidroxidului de calciu, care reacționează violent exergo- 
nic qu apa. În acest caz, substanța se îndepărtează uscat la început şi 
apoi cu alcool, pentru ca finalmente să se recurgă tot la spălarea cu 


de apă, în debit mare, care să îndepărteze instantaneu mecanic, restu- 
rile de oxid de calciu, 

După tratamentul fizicochimic primar, de dezactivare, urmează tra- 
tamentul local şi general chirurgical după normele de conduită comune 
tuturor arsurilor. Plaga arsă se curăţă de detritusuri, se badijonează 
cu alcool (alcoolul precipită la fel de eficient și proteinaţii, ca Şi pro- 
teinele) şi se pansează steril. Escarele de gradul IV, pe suprafață sub 
10%, din suprafața corpului, escarele de gradul IV situate pe regiuni 
funcționale (miini, articulaţii), ca şi toate leziunile prin anhidride orga- 
nometalice şi fosfor metalic se vor exciza şi grefa primar, de urgență, 
cu grefe auto- și/sau homologe. Escarele circulare sînt tratate cu incizii 
de decompresiune : escarele întinse ale gitului se urmăresc din punci 
de vedere respirator și se practică traheostomia, la cel mai mic semn 
de jenă respiratorie. 

Prognosticul evolutiv şi “vital va necesita, ca și la celelalte 
arsuri, volumul, tipul şi ritmul reanimării, care va fi urmărită clinic 
Şi paraclinic prin parametrii expuși la arsurile termice. 

În cazul substanțelor cu resorbabilitate Şİ toxicitate generală 
cunoscute ca atare, este necesar tratamentul general cu kelatori (D.M.P., 
E.D.T.A., B.A.L.), completat sau nu cu infiltratii locale cu kelatori, ca 
Şi asocierea terapeuticelor specifice sau nespecifice, la instituirea cărora 
trebuie consultat specialistul de toxicologie sau boli profesionale. 

Administrarea de sînge este și aici tratament de bază; blocajul 
renal se tratează cu dializă extrarenală ; insuficienţa hepatică cito- 
toxică, cu exsanguinotransfuzie și terapeutică proprie. 

O categorie specială de acțiune citomecanică masivă, rapidă şi 
progresivă, o reprezintă incluzionările accidentala de aniline. Leziunea 
tipică este cea de plagă intepata au vîrf de creion „Chimic“, cu retentia 
acestuia, sau injectarea sub presiune de vopsele cu coloranţi de ani- 
lină, la manipularea imprudentă a pulverizatoarelor de vopsea. 

İn general, leziunea cutanată aparentă este minimă (plaga intepata), 
în primele 14 de ore, dar circumstanţele accidentului obligă la explo- 
rarea de urgenţă a regiunii, la excizarea în bloc a tuturor țesuturilor 
colorate artificial şi la disecarea ulterioară, după spălări abundente cu 
apă oxigenată (dezactivater chimic prin oxidare şi transformare in leuco- 


217 


Scanned with OKEN Scanner 


derivati), a ţesuturilor cu aspect normal, chiar dacă nu au Cuma 
supraadăugată, anormală. 

Această atitudine este dictată de caracterul totdeauna invaziv, cu. 
necroză permanent egală ca gravitate, pe traiectul migrării colorantului, 
pentru care organismul nu are posibilităţi de apărare, circumsecriere: 
și neutralizare. 

Excizia cît mai judicioasă va fi urmată de pansament și control 
după 24 de ore, moment la care excizia se completează și plaga se 
grefează. | 

Această manieră de a proceda dă totdeauna satisfacţie, în opoziţie 
cu dezastrele observate cînd acest tip de leziuni nu a fost cunoscut sau 
recunoscut și operaţia de urgenţă nu a fost aplicată. 

Vindecarea arsurilor chimice se face totdeauna cu cheloide şi dese- 
ori hiperpigmentar. 

Apariţia albuminatilor face să existe — și să persiste — în zona 
vindecată, proteine denaturate, la care se adaugă un cuantum variabil 
de substanţă străină înglobată intracelular sau delimitată extracelular: 
(dar fixată pe colagen și substanța fundamentală) de foliculi inflama- 
tori cu celule fagice. Atit albuminatii, cît şi celulele conţinătoare de 
“substanţe și foliculi de „corpi străini“ intretin local un fond de sub- 
stante „diferite“, contra cărora organismul se apără prin fenomene de 
imunitate tisulară și de autoimunitate. Cum expresia clinică a acestor 
fenomene este o suită de reacţii de tip alergic tardiv, adică de tip: 
autoimunitar, se explică de ce maturarea cicatricei de arsură chimică 
este mult mai îndelungată decit a arsurii termice, de ce puseurile exsu— 
dative și inflamatorii sînt mai frecvente şi mai intense şi de ce matu- 
rarea definitivă se soldează cu depunere tumorală de colagen şi sărăcie 
extremă în celule. Rezultă keloidul, care poate să se ,reincalzeasca” 
la orice traumatism sau la orice schimbare a echilibrelor organismului, 
care evoluează mai frecvent, se pare, decit la alte arsuri, către maligni- 
zare, dar care, mai ales, poate genera grave sechele disfuncţional-motorii. 
sau estetice. 


ARSURI ELECTRICE 


Accidentele prin energie electrică sînt încă imprecis înţelese, nume- 
roasele tipuri de afectare a organismului, acţiunile neașteptate ale 
curentului electric, polimorfismul leziunilor, traseul imprevizibil al flu- 
xului de curent şi, de multe ori, totala lipsă de legătură aparentă între 
cauză și efect făcînd ca profunzimea, extinderea și gravitatea daunelor 
să nu poată fi prevăzute şi diagnosticate. Această stare de lucruri favo- 
Tizeaza persistenta a numeroase „erezii“ în modul de abord terapeutic, 
„erezii“ nenumărate, care merg de la îngroparea accidentatului „pentru 
a se scurge curentul“, pînă la considerarea arsurii electrice ca O 
arsură „sterilă“ oare nu evoluează septic. 
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Acţiunea curentului electric. O analiză mai profundă a condițiilor 
fizice ale acţiunii curentului electric asupr 


a organismului elucidează 
: . : i ; aza 
unele „necunoscute b Se consideră pentru aceasta obligatorii fixarea si 
„digerarea“ cîtorva principii fizice ale caracteristicilor curentului elec- 


tric și corelarea lor cu efectul acestuia asupra organismelor vii, 

Curentul electric traversează organismul viu prin scurt-circuitare, 
ca prin orice conductor, avînd unul sau mai multe puncte de intrare 

„marca de intrare“) și unul sau mai multe puncte de ieşire („marca 
de ieșire“). e a 

Energia electrică sugerează două tipuri de efecte patologice carac- 
teristice ei : electrocutia („șocul electric“) şi arsura electrică. 

Cum nu exista nici o corelaţie strică, nici o exclusivitate şi nici 
o specializare a tipului de curent sau a proprietăţilor acestuia, toate 
tipurile și toate intensitötile de curent putind genera ori unul, ori 
altul, ori ambele tipuri de acțiune biologică, este corect a înțelege cele 
expuse mai jos în sensul de „preferință“ de acţiune, și nu de acţiune 
specifică. -— 

Se studiază deci, din punctul de vedere al circumstanțelor de 
accidentare şi, finalmente, al generării daunelor şi leziunilor, factorii 
care depind de agent, factorii care depind de organism Şİ factorii care 
depind de circumstanţele accidentului, | 

Din punctul de vedere al agentului, ne referim la intensitatea. 
Potenţialul, densitatea şi tipul de curent; din punctul de vedere al 
organismului, se studiază rezistența electrică (implicit conductibilita- 
tea); din punctul de vedere al circumstanțelor de accidentare, se stu- 
diază calea curentului, durata contactului, suprafața ariei de contact, 

Intensitatea curentului este densitatea fluxului de electroni și se 
exprimă in amperi. 

Este general stabilit că „Volții ard şi amperii omoară“, dar ade- 
vărul afirmației nu este absolut. . 

— İnseriind matematic formula intensității : 


V (voltajul) 


A (amperajul) = 
-— ) R (rezistența) 


să observă că intensitatea este direct proporţională cu potenţialul elec- 
tric și invers proporţională cu rezistența. Deci, cu cit crește rezistenţa, 
cu atît intensitatea curentului scade, iar amperajul mare, proporţional 
cu tensiuni înalte, dă tot atît de bine arsuri grave şi electrocutări 
mortale. | | l 
Cum orice circumstanță de accidentare implică absolut obligatoriu 
tot cei 3 factori ai formulei, efectul rezistenței este determinant : indife- 
rent de intensitate şi potenţialul curentului, o rezistenţă înaltă 7 
colagenice dense, uscate, pe suprafeţe mici de contact) scade substantia 
atît intensitatea, cît și tensiunea curentului care vor traversa orga- 
nismul după traversarea rezistenţei, scüzind Sau. anulind riscul də 
electrocutare şi diminuind daunele la „ieşire“ , invers, o rezistență 
mică sau nulă (tegumente umede, suprafață mare de contact) nu gene- 
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rează arsuri la „intrare“, dar conservă întreg potenţialul letal (electro- 
cutările în baie sînt mortale, fără leziuni de arsură). 

Cu toate că amperajul esta funcţie de tensiune și de rezistenţă, 
rezistenţa ţesuturilor fiind de obicei necunoscută, calculele precise sînt 
nerealizabile. Se admite însă că pericolul vital este dat de intensitatea 
curentului (numărul de amperi), dar că intensitatea efectivă (care tra- 
vorsează corpul) nu este decit rareori identică cu cea a curentului din 
generatori sau conductori. 

Experiențele pe animale arată că intensități relativ mici (100 mA} 
pentru curent alternativ de 50 Hz (cicli/sec.), sînt mortale, cu condiţia 
ca traiectul curentului să traverseze inima. 

Există un acord total asupra faptului că intensitatea letală a 
curentului continuu este de 3—4 ori mai înaltă, decît cea a curentu- 
lui alternativ. 

Sensul comun a ceea ce se intəlege prin potential este de fapt un 
gradient, adică o diferenţă între tensiunea de curent din generator şi 
cea de la capătul opus al conductorului. Noţiunea poate fi echivalentă 
cu o pantă de scurgere; cu cît punctul din amonte, este situat mai 
sus ca înălțime, cu atît panta este mai mare; în esenţă deci, poten- 
țialul curentului electric ar exprima, într-un anume sens, şi „forţa“ 
de curgere a acestuia prin conductori, şi viteza sa de curgere ; cu cît 
„Curgerea“ este mai mare, cu atît forța ei de impact crește. 

Potențialul electric se măsoară în volti. l | 

Voltajul susceptibil să dea accidente biologice este superior valo- 
rii de 40 V. 

Formula tensiunii (potenţialului) aste : 


V (voltajul) = R (rezistența) x A (amperajul) 


de unde reiese că potențialul creşte cu intensitatea curentului, cu con- 
diția ca rezistența să rămînă constantă. Multe ţesuturi avînd o 
rezistență înaltă şi curentul descörcindu-şi energia la nivelul lor prin 
transformare termică (care generează arsuri), voltajul şi ampe- 
rajul scad fortamente după traversarea rezistenţei, printr-un fenomen 
Ge „consumare“, 

Din cauza imposibilității de a determina matematic rezistenţa 
actuală a țesutului viu, nici această formulă nu este calculabilă în 
condiţii biologice. | 

Experiența clinică a artătat că gravitatea arsurii depinde de numă- 
rul de volti, fapt exprimat prin postulatul : „amperii omoară, voltii 
ard“, Într-adevăr, organismul poate supravieţui la şocuri de peste 
3000 V, în timp ce tensiunile joase (cu amperaj mare) pot genera 
moartea, ' 

, O situație specială de acțiune a voltajului este arcul voltaic ; el 
intervine mult mai des decît se înregistrează în patogenia arsurilor 
electrice, orice descărcare de curent electrice putind forma, la tensiuni 
inalte, arc voltaic, atit în afara organismului. cât și în interiorul lui. 
n aer liber, arcul îşi datorează coloratia palid-violetă aerului ionizat, 
care menţine continuitatea fluxului: electric. O mare parte din energia 
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electrică se consumă termic in arc, după el voltajul scăzind considera- 
bil, dar în interiorul său dezvoltindu-se temperaturi de peste 4 0009 
care pot „topi“ oasele şi volatiliza metalele. În condiţii obișnuite, arcul 
are o arie de cîţiva centimetri pentru fiecare 10 000 V, 

Arcul voltaic nu trebuie confundat cu flama electrică (rezultată 
de obicei din oxidarea bruscă şi volatilizarea explozivă a pulberii, foli-- 
ilor sau filamentelor de metal) ; el este un fenomen mixt — termic 
şi electric — putînd genera, pe lîngă arsură, fenomenul de electro- 
cutare. 

Influența voltajului asupra organismului nu este definitiv clari- 
ficata, deşi se admite că „volţii ard“. İn accidentele de joasă tensiune, 
cauza morții este stopul cardiac şi/sau respirator sau fibrilatia ven- 
triculară. 

Tensiunea înaltă omoară Şİ ea, În cazul in care curentul trece 
prin centrul respirator pe care-] depolarizează şi-l desincronizează 
ireversibil sau pentru o lungă perioadă de timp. 

Diferenţa de acţiune asupra cordului, între tensiunea joasă şi 
cea înaltă (inefectivă), se explică prin aceea că tensiunile joase nu 
ard şi voltajul trece intact prin inimă; tensiunile înalte, descörcind 
energia în zona de rezistență (arsură), îşi consumă aici voltajul și 
curentul care trece prin inimă nu mai are nici intensitatea şi nici 
potențialul necesare să genereze accidente cardiace. 


Rezistenţa electrică este cea de care depinde efectul termoelectrice 
(efect Joule), adică transformarea energiei electrice în energie calori- 
că. Cu cît rezistenţa este mai mare, cu atit degajarea termică este mai 
importantă, putînd atinge un nivel exploziv, cu degajări de cîteva mii 
de grade. Această degajare termică se poate transforma în energie 
mecanică, explozia ţesuturilor arse intervenind în sensul cel mai strict. 


Rezistenţa electrică a ţesuturilor se măsoară în ohmi, ca şi rezis- 
tenţa oricărui material fizic, dar caracteristicile ei sînt mult mai nede- 
finite. 

Deşi calcularea acestei rezistenţe are puţină importanţă practică, 
cunoașterea semnificației ei are, dimpotrivă, o mare importanţă teore- 
tica. 

Un individ care stabileşte continuitatea intre două puncte ale 
unei reţele electrice are o rezistenţă totală compusă din mai multe 
rezistențe parţiale. În mare, este vorba de rezistența electrică a pielii 
la punctul de contact + rezistenţa țesuturilor interne + rezistenţa 
pielii la punctul de ieşire. Nici măcar această foarte schematică repre- 
zentare nu este însă exactă, pentru că la aceste rezistențe seriate 
(rezistența organelor interne însumează sute de rezistențe variabile, 
depinzind de densitatea de colagen a țesutului şi variind cu momentul 
funcțional al acestuia) se adaugă rezistența veşmintelor (încălțăminte, 
mănuși, Îmbrăcăminte, obiecte adiționale etc.). Rezistenta electrica a 
pielii variază ea însăşi în largi limite, nu numai de la o persoană la 
alta și nu numai de la o regiune la alta a aceleiaşi persoane, ci şi după 
momentul funcţional al pielii, după umiditatea şi după‘ gradul şi natura 
poluării ei. 
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Pielea are cea mai înaltă rezistenţă electrică (chiar dacă determi- 
nörile pe cadavru o situează după os, tendon şi cartilaj) și această 
calitate este în legătură cu capacitatea ei de ecranare a oricărui impact 
energetic, capacitate rezultată din funcţia de apărare pe care o poseda. 
Nu numai că posedă o înaltă rezistenţă electrică, dar pielea este şi 
special structurată pentru ecranarea electrică. Ea configureaza O TEZİS- 
tent4 capacitantă, un condensator cu o foiţă externă (stratul cornos), O 
foiţă internă (textura conjunctivă a dermului) şi un dielectric (straturile 
biotice ale epidermului). Funcţia de ecranare energetică face pielea 
aptă nu numai să protejeze de influenţele electrice exterioare, ci să 
se opună şi pierderilor de electricitate internă ale organismului. Pielea 
ceste astfel interpretată ca un izolator electric, în sensul fizic al defi- 
nitiei. | , 3. e , 

Dar voltaiul nu poate fi crescut indefinit, într-un izolator elec- 
tric. La nivelul 'critic al tensiunii, aceasta „sparge“ izolatorul şi il 
traversează. Este cazul electrocutării şi al arsurilor electrice. 

Din punct de vedere tehnic şi pentru curenții industriali, pielea 
este un slab izolator. Pentru aceasta, capacitatea ei izolantă este 
spartă la voltaje industriale relativ mici. Deşi pielea de cadavru are 
un prag de „spargere“ a izolării de 700 V, la pielea vie acest prag 
este mult mai scăzut (250 V}. 

Pielea oferă o rezistență mai mare curentului continuu decit 
celui alternativ, jar la acesta din urmă rezistența este invers propor- 
tională cu frecvenţa. 

Măsurători practice au arătat că pielea uscată a palmei are o 
rezistență de 2 megaohmi, dar dacă este umedă, rezistența scade la 
0,10 megaohmi. Aceste determinări sînt importante, pentru că palma 
şi planta aù cel mai gros strat cornos şi se presupune că au şi cea 
mai înaltă rezistență electrică. 

Rezistența electrică a structurilor interne ale organismului este 
de fapt o rezistență compusă. Deşi media rezistenței structurilor interne 
este stabilită pentru tensiuni de 5—5 000 V, între 500 şi 1000 ohmi, 
ea este ọ sumă a multiplelor rezistențe, variind după situație, vecină- 
tate, material de structură, tip de ţesut, moment funcţional, in limite 
foarte largi. şi aşezate în serie sau paralel. Cea mai generala caracteris- 
tică a ţesuturilor, considerată ca determinantă pentru rezistenţa lor 
electrică, este bogăţia în colagen, care este creditat ca posedind cea 
mai înaltă rezistivitate şi generind deci cele mai masive consumări de 
curent şi cele mai mari degajări termice. Această caracteristică ne 
explică frecvenţa şi gravitatea leziunilor la extremităţi, unde sint 
mascate fasciile, tendoanele, aponevrozele, oasele, cartilajele, muscula- 
tura şi rara localizare a leziunilor profunde la viscere, pe care curentul 
electric le traversează fără importante degajări termice. 

Tot ca o caracteristică generală este bogăţia țesutului in apă și 
electroliți şi în fosfolipide structurale, care conferă cea mai înaltă con- 
ductibilitate şi cea mai mică rezistenţă electrică. 

„___ Membranele celulare, mielina și sîngele sînt traversate aproape fără 
pierdere energetică, singura consecinţă fiind translocarea ionică: depolari- 
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zare membranară, desincronizări nervoase, 
restitutive, dacă nu au atins grav un centr 
trul respirator, sistemul automatic al inimii). 

Cunoscind ialonörile maximei rezistente electrice 
maximei conductanţe electrice (membrană, mielină, 
cia tabelele de ierarhizare a rezistentelor electrice al 
cate în literatură. După datele clasice ale lui Jellinek, țesuturile se 
ierarhizează, descrescind ca rezistență electrică, după cum urmează : 
os, cartilaj, nerv, tendon, glandă tiroidă, plămîn, splină, epicard mio- 
card, creier, mușchi, rinichi, ficat; fluidele corpului sint presupuse a 
avea aceeași rezistenţă ca și rinichiul. 

În schemele mai noi se consideră că cel mai bun conductor de 


1onoioreză, de obicei total 
u vital de coordonare (cen- 


: (colagenul) şi 
singe), se pot apre- 
e ţesuturilor, publi- 


electricitate este nervul (fosfolipidele mielinei) urmat imediat de sînge 


(contează bogăția ionică şi, mai ales, fierul hemoglobinei). Muşchiul 


are comportament bifazic: pînă la un anume prag de intensitate a 


curentului este un bun conducător (cu rezistență mică), datorită fieru- 
lui mioglobinei ; peste acest prag, coagularea în masă a mioglobinei 
(datorită deplasării mediului ionic, indusă de curent) creşte bruse rezis- 
tența electrică a mușchiului şi generează fenomene termoelectrice grave. 

Practic, ceea ce este de reținut este că tesuturile se clasifică în 
tesuturi cu mare rezistență electrică (piele, os, cartilaj, ligament, tendon, 
muşchi, ţesut. conjunctiv subcutanat) și ţesuturi cu foarte mică rezistență 
electrică (organe interne, singe, nervi). Dacă în cazul primelor, curentul 
electric este „reţinut“ şi „consumat“ în efect termoelectric, prin ultimele 
el circulă, practic, fără impedanţă. Pentru aceasta Osypka propune să se 
considere trunchiul ca o mare reţea de conductori, pe care sînt anexate 
rezistenţe multiple, aşezate în serie şi în paralel. În fine, se postulează 
de asemenea că rezistivitatea electrică a unui țesut este direct propor- 
fionalaü cu cantitatea de substanţă interstiţială conținută şi invers pro- 
porțională cu densitatea populaţiei celulare. 

În afară de calitatea electrică a ţesuturilor, un factor tot atît de: 
important al determinării leziunilor este şi aria suprafeţei de contact 
cu sursa de curent : o arie mare va oferi o largă poartă de acces curen- 
tului, deci o mare penetrabilitate la un curent „dilatat“ în suprafaţă, 
trecînd mai rapid, deci intimpinind o rezistență electrică mai mică. 
Dimensiunea ariei este deci invers proporţională cu rezistenţa. Situaţia 
este identică și pentru numărul ariilor de contact, suprafața lor totală 
insumindu-se. Astfel, dacă pentru un contact simplu, cu o singură 
mina, traseul fiind către mina opusă, notăm rezistența electrică 100%, 
contactul bimanual, cu trasee către ambele picioare, va avea o rezisten- 
tă cu o valoare de 50%, la același individ, în aceleaşi condiţii. i 
| Curentul alternativ este mult mai periculos decît cel continuu, 
pentru că dacă ultimul are unul și același voltaj, tot timpul descărcării, 
primul poate să se transforme permanent în toate valorile de blocaj 
posibile. | A . 

Frecvența (Hz/cicli/secundă) curentului alternativ este . atit mai 
periculoasă, cu cît este mai joasă. Curentul industrial (in əsə 50 Hz) 
se află deci în zona unei mari periculozititi, iar cel între uințat in 
retelele electrice de transport (16—20 Hz) este şi mai periculos. 
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Pe lingă efectele biologice directe, periculozitatea curentului alter- 
nativ derivă din caracteristica sa esenţială de a genera efect tetanizant 
asupra musculaturii scheletice, efect care „blochează“ spastic victima, 
în contact cu sursa, și prelungește deci expunerea. Efectul tetanizant se 
“datoreşte frecvenţei mari a impulsurilor (alternantelor electrice) care nu 
mai permit relaxarea mușchiului și însumează secusele în contractură 
permanentă. 

Cel mai mare efect tetanizant il are curentul alternativ cu frec- 
venţă între 15 şi 150 Hz; peste aceste limite, efectul tetanizant scade 
proporţional, pentru a dispărea complet după 1 megacicli/sec., frecvenţa 
foarte mare a curentului la aceste valori cüzind mereu pe perioada 
refractară, cînd mușchiul este insensibil la stimuli și rămîne deci necon- 
tractat. $ 
Curentul alternativ este, teoretic, considerat de 3—4 ori mai peri- 
culos decît cel continuu, dar nici adevărul acestei afirmații nu este 
absolut : curenții continui, cu un voltaj aparent inofensiv (220 V), omoa- 
ră instantaneu, dacă contactul se realizează cranian şi fluxul se descarcă 
-de-a lungul axei lungi a corpului (inhibitia centrilor vitali). 

Calea curentului este extrem de importantă şi în cazul curentului 
alternativ, şi in cazul curentului continuu. 

Nu există însă acord asupra faptului dacă curentul se transportă 
in „masă“ prin organism, dacă urmează anumite căi preferentiale (vase 
sanguine, nervi) sau ce este ceea ce determină precis traseul. Desigur 
că există explicații pentru fiecare caz şi circumstanta accidentală in 
parte, dar aceste explicații nu pot fi generalizate si standardizate. Căile 
cele mai frecvente sint: mînă-mînă, mină-picior (omo- sau eterolateral), 
ambele miini-ambele picioare, ambele miini — un picior, cap-membru 
superior, cap-membru inferior, dar orice orientare este posibilă, față de 
una sau de mai multe puncte de intrare şi ieşire, depinzind de aria de 
contact. 

Ceea ce este bine stabilit este că curentul urmează, cu o preferin- 
fa pregnantă, regiunile anterioare ale corpului, corespunzind suprafe- 
telor de flexie. Această cale preferenţială este explicată stereogeometric, 
in sensul că structurile suprafețelor de flexie oferă cea mai scurtă cale 
de traversare (coarda arcului), care este urmată totdeauna conform legii 
de transmitere a curentului electric prin conductori. Această cale prete- 
rențială explică atît frecvența, cît şi gravitatea leziunilor palmei, feței 
anterioare a antebraţului, plicii cotului, axilei, feţei anterioare a trun- 
chiului, regiunii „inghinale“ și crurale anterioare. Deci căile supraieţelor 
de flexie fiind şi căile împrumutate de imensa majoritate a pachetelor 
neurovasculare somatice și curentul traversind cu maximă uşurinţă 
aceşti conductori biologici, este foarte posibil ca traseul să fie dictat mai 
mult de prezenta conductorilor și în mai mică măsură de „coarda arcului“. 

Efectul cel mai periculos din punct de vedere funcţional general, 
adică pericolul vital de electrocutare (șoc electric), este reprezentat de 
traseul mină stingă-picior sting care traversează inima (Lewis). 

Durata de contact este şi ea esenţială pentru gravitatea leziunilor. 
Expunerile extrem de scurte (4 microsecunde) sînt aproape inofensive, 
chiar la 200 000 V si 100 A, dar astfel de expuneri fiind extrem de 
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rare (sau nefiind niciodată înregistrate), se postulează că gravitate: 
daunelor este proporţională cu durata expunerii, acţiunea tetanizants 
a curentului alternativ fiind un factor de primă importanţă. bö 

Cu cit durata de contact este mai mare, cu atit cantitatea de 
energie impactată şi transportată este mai mare ; aşa încît curenţii care 
de obicei nu sînt letali pot omori victima, dacă contactul se prelungeşte. 

Durata de contact lezantă se măsoară în secunde ; leziunile locale 
pot apărea chiar în fracțiuni de secundă. 

În determinismul efectelor intervine și mărimea ariei suprafeţei 
de contact care este invers proporțională cu densitatea curentului şi deci 
şi cu gravitatea arsurilor. Mărimea ariei de contact este proporțională 
însă cu incidenţa şi gravitatea fenomenelor sistemice de electrocutare 
adică a şocului electric. Astfel că, în cazul suprafeţelor foarte mari de 
contact, victima poate sucomba fără arsuri electrice. 


Agresiuni electrice. Printre circumstanţele frecvente ale 
agresiunii electrice leziunilor directe Şi specifice (electrocutare, arsură 
prin efect termoelectric, coagulare proteică) li se asociază și arsuri ter- 
mice, în sensul cel mai strict al noțiunii, arsuri generate fie prin aprin- 
cerea efectelor de îmbrăcăminte, fie, pur şi simplu, prin flam3 electrică. 

Trebuie specificat că arsura prin flamă electrică este o arsură ter- 
mică și nu una electrică, și că aprecierea ei ca „arsură electrică“ este 
eronată. Arsurile prin flamă electrică au același mecanism lezional, 
aceeași fiziopatologie, același prognostic şi aceeași sancfionare terapeuti- 
ca ca arsurile termice şi nu au deci nimic comun cu tipul particular al 
arsurilor electrice. 

Acest punct de vedere, logic și verificat continuu în practica cli- 
nică, contravine unor clasificări care preferă să asimileze noţiunea -de 
„arsură electrică“ cu cea de „accident de cauză electrică“, inglobind deci 
și arsurile prin flamă electrică în acest grup. 

Se ştie că, practic, rezistența efectivă a organismului este canto- 
nată la membre, în relaţie cu conţinutul lor în țesut colagenic, a cărui 
densitate crește progresiv către extremităţile distale ale membrelor ; 
această particularitate structurală este cu atît mai importantă, cu cît 
mîinile şi picioarele sìnt de regulă părţile corpului care realizează scurt- 
circuitarea. Dacă se adaugă la aceste fapte materiale şi coincidenta fap- 
tului că regiunile distale ale membrelor, dotate cu structurile cele mai 
dense electric, au și cea mai mică secţiune faţă de restul organismului, 
se constată că aici se petrece cea mai puternică cădere de voltaj şi se 
realizează premisele frecvenţei şi gravităţii de localizare a arsurilor elec- 
trice la membre. Dimpotrivă, rezistența electrică şi secţiunea mare a 
trunchiului fac ca arsurile electrice ale organelor interne să fie extrem 
de rare. : l 

Calea circuitului curentului este extrem de importantă, unele cir- 
cuite generind predominant arsuri grave, altele predominant accidente 
grave de electrocutare. Pentru aceasta se propune standardizarea Căilor 
de circuitare, fiecărei căi corespunzindu-i determinări funcționale şi lezi- 


onale specifice. 
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Circuitul A: mînă-mînă, mină-picior sau invers. Are două rezis- 
tente în serie (mina şi piciorul), cu maximum de rezistivitate electrică, 
în virtutea micii secţiuni a „canalului“ de curgere a curentului. Este 
notat arbitrar cu rezistenţa electrică totală de 1000/4. o. 

Circuitul B: min3-ambele picioare, picioare-ambele mîini. Are. o 
rezistenţă în serie şi două în paralel. Rezistența totală : 750/0. . 

Circuitul C: ambele miini-ambele picioare sau invers. Are două 
perechi de rezistenţe în serie, cuplate în paralel. Rezistenţa totală : 500%. 

Circuitul D: mînă-trunchi, picior-trunchi, sau invers, sau punctul 
de intrare şi de ieşire pe acelaşi membru. Are o rezistenţă în serie. 
Rezistent3 totală : 500%. 

Circuitul E: ambele miîini-trunchi, ambele picioare-trunchi sau 
invers. Are două rezistenţe în paralel. Rezistenţa totală : 250%. | 

Circuitul F : circuitul prin cap, care poate să aibă aceeași rezis- 
tentö electrică ca celelalte extremităţi, dar, din cauza traversării creie- 
rului și posibilităţii frecvente a accidentelor grave de electrocutare, este 
considerat ca circuit separat, particular. l 

Cele mai grave din punctul de vedere al electrocutării sînt circu- 
itul F şi circuitul A. Cel mai grav ca arsuri electrice este circuitul A. 
Evident că, la fel ca oriunde în biologie, regula nu este absolută şi s-au 
văzut, nu foarte rar, arsuri electrice grave în toate circuitele. 

Trebuie întotdeauna sö se rețină că, cu cît sint mai grave leziunile 
locale, cu atît daunele sistemice de electrocutare sînt mai reduse, dacă 
descărcarea energetică nu este catastrofală. Pe această linie de idei, 
arsurile electrice grave ale capului, mergînd uneori pînă la eliminarea 
unei largi porțiuni de cràniu dau surprinzător de puține daune cerebrale 
de electrocutare. Faptul este explicabil prin constituția particulară in 
dubla tablă osoasă a diploei craniene, în care de regulă efectul termo- 
electric afectează tegumentele, galea şi tabla externă, spațiul spongios 
dintre cele două table osoase actionind ca un dielectric şi crutind tabla 
internă şi crejerul de arsuri (marea cădere de voltaj generată de înalta 
rezistență electrică a acestor țesuturi apără creierul de marile densități 
şi tensiuni ale curentului care-l traversează). Cu toate acestea, cantita- 
tea de energie electrică care traversează craniul poate fi suficientă pen- 
tru a determina pierderea cunoştintei, în unele cazuri. Se consideră însă 
că modificările psihice moderate observate în evoluția ulterioară a 
acestor bolnavi, tin de evoluția arsurii, şi nu de trauma electrică ini- 
tiala. 

Arsurile grave ale feţei sînt surprinzător de puţin însoţite de cata- 
ractă de electrocutare, deși în condiţii experimentale cristalinul este 
foarte sensibil la acţiunea curentului electric. Trebuie, permanent, avut 
İn vedere însă că de multe ori cataracta s-a instalat după ani de la 
accidentare (este citată explozia de glob ocular postelectrocutare). 


| Dintre organele interne, cordul este cel mai sensibil, datorită pre- 
zentei pace-maker-ului fiziologic, care este desincronizat: de curentul 
care-l traversează (50—100 mA, într-o fracțiune de secundă), generind 
aritmii care culminează cu fibrilatia ventriculară şi cu moartea. Bolna- 
vi rămîn după vindecare cu persistente tulburări de ritm. 
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Coagularea intravasculară este regula, mai ales la bolnavii vascu- 
lari, cunoscuţi sau oculti (ateromatoşi, arteritici, flebitici) şi ea intere- 
sează şi vasele mari. Dacă in cazul venelor fenomenul poate trece ne- 
observat, coagularea intraarterială, cu ischemie acută sau cu necroză 
a pereţilor și hemoragie secundară, este un accident care trebuie pre- 
văzut şi supravegheat. Tromboza arterială este mai frecventă în jurul 
leziunii de arsură, dar ea poate să apară, suficient de frecvent, la dis- 
tantö de ea. Curentii de joasă tensiune sînt creditaţi ca fiind mai des 
inductori de tromboză, decît cei de înaltă tensiune, 

O altă acţiune majoră a curentului electric (în afară de combustie 
şi electrocutare) a fost recunoscută mai ales in ultima vreme ; este 
vorba de necroza de coagulare a unor țesuturi, cunoscută sub denumi- 
rea de „necroză avasculară“. | 


Țesutul muscular prin bogăţia sa în proteină contractilă suferă, 
la valorile industriale ale intensității şi tensiunii curentului, necroza 
bruscă, datorită marii susceptibilitüti la coagulare a proteinei sale, la 
orice variaţie de mediu ionic. Pentru aceasta, daunele musculare pot 
depăși mult zona de trombozare vasculară prin efect termoelectric, mase 
mari musculare sfacelindu-se şi prelungind mult ca volum daunele 
focale, sub tegumentul în aparenţă sănătos. | 


Miozita necrozantă este un fenomen extensiv, necroza extinzîndu- 
se rapid şi la țesutul muscular lezat neletal, dar supus ulterior unui 
regim circulator în hipoxie şi insuficiență de irigație (sludge-micro- 
trombozare), dar mai ales subiect al unei masive şi fulgerătoare infec- 
tări cu clostridii, pe cale hematogenă. Aceste fenomene ating apogeul 
la 12—72 de ore de la accidentare, gangrena: extensivă, cu evoluţie 


gazoasă fiind unul din pericolele vitale ale oricărui electrocutat grav 


cu leziuni locale. De asemenea, eliberarea mioglobinei din celula leza- 
tă poate determina masive blocări renale cu acest pigment şi nefrite 
de focar tipice, conducind la insuficiențe renale acute de foarte multe 
ori ireversibile, dacă bolnavul nu a fost tratat corect general. 


După instalarea leziunilor locale, arsura electrică trebuie conside- 
rată ca o carbonizare (vezi arsurile termice), cu corectivul că ariei de 
arsură trebuie să i se adauge fenomenele și evoluţia ariei de necroză 
avasculară. 


În evoluţia ulterioară a arsului care a scăpat de efectul letal 
imediat al curentului electric, gradul de afectare a stării generale re- 
flectă, cu fidelitate, severitatea leziunilor de la periferie. Accidentatii 
prezintă, de regulă, atunci cînd sint văzuţi imediat după accidentare, 
o stare de şoc manifest, obiectivată prin semne clinice (nervoase, res- 
piratorii, cardiovasculare si renale) şi intense perturbări metabolice 
(deshidratare cu hemoconcentratie, anemie severă cu hipoproteinemie, 
hiponatremie și hipocloremie și, în raport cu afectarea renală, o reten- 
ție azotată mai mult sau mai puţin pronunţată, asociată acidozei şi 
hiperkaliemiei), 

Fiziopatologia și evoluţia șocului prin arsură electrică sînt agra- 
vate de rapida intectare și propagare a procesului de gangrenă. Spe- 
cilicăm particularitatea apariţiei mai frecvente a rinichiului de şoc 
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care imprimă de multe ori un caracter ireversibil insuficientei renale, 
și tendinţa la septicotoxemia imediată, prin dezvoltarea anaerobilor 
in țesuturile devitalizate, suprapunindu-se astfel tabloul şi determinan- 
tii şocului septic peste tabloul şi determinantii șocului combustional 
electric. 

Semne clinice. Aspectul local al leziunilor este destul de 
evocator, chiar şi atunci cînd regiunile considerate drept poartă de 
intrare şi punct de ieșire a curentului nu sînt distincte. 

Impresionează frecvent carbonizările întinse ale unor segmente 
(mumilicare) sau escarificarea întinsă, de la început, a învelișului tegu- 
mentar. În astfel de cazuri şi în absenţa unei soluții de continuitate 
(explodarea țesutului) leziunile grave subtegumentare sint nebănuite, 
ele evidentiindu-se în toată amploarea lor fie în momentul practicării 
inciziilor de decompresiune, fie cu prilejul primei necrectomii cfectu- 
ate în urgenţă. Se observă astfel, că sub tegumentele escarificate, con- 
trar a ceea ce găsim în arsurile de gradul IV obișnuite, leziunile se 
întind pe mari distanţe, fiind deosebit de profunde. Masele musculare 
de coloratie brună-cenușie apar pe secţiune fie cu aspectul de carne 
fiartă, fie după un număr de ore sau zile, transformate într-o magmă 
putridă, fetidă, care se scurge din plăgi ca o pastă (miozita cu clostridii). 
Formatiile tendinoase, mai rezistente, sînt lipsite de luciu; de o colo- 
ratie brună-verzuie, ele aderă de porțiunile nedistruse incă ale muscu- 
laturii. Sistemul venos superficial este totdeauna trombozat, deşi per- 
meabilitatea vaselor mari este, în general, conservată. În primele ore 
sau zile după accidentare, tromboza magistralelor arteriale sau venoa- 
se este mai rar İintilnitü. În această perioadă, însă, procesul tromhbotic 
se manifestă din plin la nivelul sectorului terminal al circulației, fapt 
care explică necroza progresivă a părţilor moi, în prezenţa unui regim 
circulator aparent normal. 

În alte cazuri sînt foarte aparente locul de intrare și cel de ieşire 
a curentului. La nivelul acestor regiuni şi mai ales al punctului de 
ieşire există veritabile soluţii de continuitate. Cu aspectul unor plăgi 
explodate, foarte profunde (la mînă astiel de leziuni seamănă cu plă- 
gile produse prin explozie), leziunile comportă o serie de particularităţi. 
Sînt de reţinut în ordine : coloratia brună-cenușie a marginilor şi fun- 
dului plăgii, mirosul fetid după infecția rapidă cu anaerobi şi absenţa 
sîngerării. Soluţia de continuitate lasă uneori la vedere formaţiuni ana- 
tomice foarte profunde, inclusiv osul, sau deschide larg articulațiile 
mari. Obişnuit, între punctul de intrare şi cel de ieşire a curentului. 
cînd acestea se află situate pe același segment, țesuturile sînt sediul 
unui edem masiv, sub tensiune. La cîteva zile treneele de limfangitü 
marchează progresiunea infecţiei de la periferie spre rădăcina membru- 
lui afectat. 

Sindromul de ischemie acută a extremității electrocutate poate fi 
întîlnit cu aspect clinic franc, la numai cîteva ore de la accidentare. 

În astfel de cazuri, sistarea perfuziei arteriale a portiunilor dis- 
tale ale membrului superior sau inferior poate fi consecinţa : 

— obstructiei precoce a vasului magistral sau a principalelor ra- 
mificatii ale acestuia ; 
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— extinderii retrograde a trombilor constituiți in vasele arteriale 
cu calibru mai mic ; | 

— blocajului venos prin tromboză şi creşterii consecutive 
siunii retrograde, pînă la ischemierea acută a ţesuturilor i 


— efectului constrictiv, exercitat de escarele circulare ; edemul 
menţinut sub tensiune colabează pentru început venele şi apoi dimintă 
pînă la abolire circulaţia arterială. Din punct de vedere clinic, se re- 
marcă : edemul masiv al celor mai distale porţiuni ale extremității 
alectate (mina și degete, picior), coloraţia cianotică a tegumentelor (dacă 
acestea nu sînt lezate prin acţiunea curentului sau flamei electrice) ; 
la palpare tegumentele sînt reci, indurate, insensibile, iar pulsatiile 
arteriale nu se percep. 


Combinarea unor aspecte clinice variate, situate pe acelaşi mem- 
bru, sau diferente notabile intre caracterul şi extinderea leziunilor de 
la o extremitate la cealaltă sînt oricind posibile. Diferențe importante 
ale tabloului clinic, începînd din momentul accidentării, respectiv al 
internării, sînt consecința precocităţii şi naturii infecţiei ţesuturilor 
devitalizate, precum și a eficienţei sau ineficientei procedurilor de tra- 
tament general și local aplicate accidentatului. 


Tratament. În adoptarea planului terapeutic,! se tine cont 
de faptul că : 


a pre- 


i Electrocutarea, șocul electric, necesită unele manevre particulare. 

Evident că practica ignorantă a „scurgerii curentului“ prin îngroparea bol- 
navului în pămînt, practică tolerată chiar de unii medici, nu numai că nu are nici 
un fel de bază teoretică sau practică, dar poate omori bolnavul, privîndu-l de 
manevrele corecte şi eficiente. 

Pentru că la frecvențele industriale obişnuite curentul este tetanizant, victima 
va fi sustrasă acţiunii sursei de energie electrică cu precautia elementară, dar 
esențială, a izolării electrice perfecte a salvatorului față de victimă. Panica a 
generat, nu rareori. electrocutări în lanţ, la salvatori care au încercat să smulgă 
victima cu mîinile goale. 

Bolnavul care a suferit un şoc electric este inconștient. Această pierdere 
de cunoștință poate fi însoţită de convulsii, spasme sau tremor muscular. 

Sistemic, şocul electric produce vasospasm generalizat și hipertensiune arte- 
rială şi, consecutiv, hipertensiune caracteristică a L.C.R., trădînd hipertensiunea 
intracraniană. 

În pofida reputației de sărăcie în leziuni anatomopatologice la bolnavii Morți 
prin şoc electric, tehnici mai rafinate au pus în evidenţă ratatinarea şi cromato- 
liza celulelor nervoase, demielinizări segmentare ale fibrelor şi tumefactii ale 
gliei. Concomitent, în restul organismului pot apărea microtocare de tromboză a 
vaselor mici și de hemoragie perivasculară și variate leziuni celulare, mai ales 
în miocard, în sistemul automatic și de conducere al acestuia. 

Accidentele, care pot deveni foarte rapid ireversibile sînt : paralizia centru- 
lui respirator (asociată sau nu cu cea a vasomotorilor). şi fibrilatia miocardic3. 

Prima circumstant3 este creditată ca fiind mult mai benignă decit a doua. 

Pentru aceasta, salvatorul trebuie să posede o tehnică corectă de resusci- 
tare de urgenţă (respiraţie artificială, masaj cardiac transtoracic, respirație „gură 
la gură“) manevrele nefiind întrerupte decît la reluarea permanentă a funcţiilor 
afectate sau la intubarea traheală şi respirația asistată. Se citează succese după 
zile întregi de protezare respiratorie, cu defibrilări repetate ale cordului, după 
cum se citează decese ale victimelor care au fost resuscitate incorect, concomitent 
cu recuperări pasagere ale funcţiilor vitale, şi supravietuiri la victime care păreau 
„moarte“ şi nu au fost resuscitate. 
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— electrocutatul este totdeauna un mare accidentat, de regulă un 
şocat, deshidratat, obligatoriu infectat, cu riscuri evidente de ordin 
cardiovascular şi renal ; 

— dereglările sistemice sint expresia asocierii tulburărilor de ordin 
hemodinamic cu cele metabolice (hipercatabolism proteic in hipoxie + 
hemoliză masivă intravasculară), 2 deosebit de grave prin 
intensitatea şi durata lor , 

— diagnosticul cât. mai exact al caracterului leziunilor locale se 
impune nu atit în ceea ce privește profunzimea exactă a leziunilor 
(totdeauna greu previzibilă în primele ore sau zile), cit mai ales în ceea 
ce privește prezența sindromului de ischemie acută de cauză vasculară 
(tromboză) sau mecanică (edem menținut sub tensiune) sau a infectării 
rapide a ţesuturilor devitalizate cu germeni anaerobi (miozita cu clos- 
tridii) ; aceste condiţii reclamă totdeauna adoptarea unor măsuri tera- 
peutice de maximă urgenţă ; 

— desfășurarea lentă a procesului de devitalizare (necroză secun- 
dară a ţesuturilor, în zilele şi săptăminile următoare accidentării) este 
legată de riscul hemoragiilor tardive prin leziuni trofice ale pereţilor 
vasculari și de dificultăţile generale și locale ale perioadei de deter- 
siune şi granulaţie a plăgilor, pînă în momentul grefării (emaciere 
progresivă, anemie secundară, severă, cu hipo- și disproteinemie, defi- 
cit morfofuncfional renal). 

Tratamentul general urmăreşte prevenirea sau combaterea şocu- 
lui, evitarea constituirii rinichiului de șoc sau instalării ulterioare a 
șocului toxicoseptic. 

O reanimare intensivă cu singe, microdextrani (pentru efectele 
pə care le au asupra microcirculaţiei şi acţiune antitrombotică), la care 
se asociază electroliți și substrat energetic (soluţii glucozate izotonice), 
este instituită din primele momente şi înaintea oricărei intervenţii 
chirurgicale. 

După efectuarea bilanţului lezional iniţial și în funcţie de evo- 
lutia stării generale (T.A., puls, respiraţie, diureză) şi a dereglărilor 
metabolice (azotemie, ionogramă, R.A., teste de coagulabilitate) se 
adaugă schemei de tratament: antifermenti (Trasylol, pînă la 500 000 
u./24 de ore), precum şi diuretice osmotice (manitol 100/,, după ce 
efectele volemice ale deshidratării au fost contracarate prin adminis- 
trarea unor cantităţi corespunzătoare de fluide). 


De subliniat că tratamentul de susţinere a stării generale urmează 
cu fidelitate evoluţia clinică, în special a celei locale. El poate fi diver- 
sificat în funcţie de schimbările bruște ale constantelor umorale, cit 
şi în raport cu apariţia şi dezvoltarea unor noi complicaţii. Întreaga 
perioadă de asistare a evoluţiei leziunilor trebuie secondată, pe lingă 
măsurile de ordin local, de: perfuzii de sînge alternate cu hidrolizate 
de proteine și substrat energetic sub forma soluţiilor glucozate sau a 
emulsiilor de lipide. Un regim hipercaloric, bogat vitaminizat, imediat 
după reluarea apetitului, este condiţia de bază a combaterii anemiei, 
hipercatabolismului proteic şi a promovării proceselor de resinteză 
tisulară. 
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Tratamentul local presupune, de cele mai multa 
intervenţii, executate în serie la același pacient. O sin 
este suficientă numai la unele cazuri, cînd, după ex 
țesuturilor escarificate, există posibilitatea sigură 
primam a defectelor tegumentare. 

În momentul prezentării unui astfel de bolnav, primul lucru care 
trebuie avut în vedere este necesitatea de a îndepărta rapid țesutul de 
necroză şi de a degaja circulaţia membrului lezat. Chirurgia de exereză 
a escarelor şi necrozelor este un act de importanţă vitală şi de urgență 
imediată. Necrectomia devine astfel element primordial de deşocare 
și, după o scurtă perioadă de echilibrare intensivă, bolnavul trebuie 
operat, cu conştiinţa că actul operator necesită urgenţa pe care o nece- 
sită un abdomen acut. 


Handicapul major al operaţiei este acela că nu există niciodată o 
delimitare netă a ţesuturilor categoric devitalizate, față de țesuturile 
cu viabilitate conservată. Pentru aceasta, planul terapeutic operator 
obligă la acceptarea deliberată a exciziilor repetate, a căror efectuare 
nu trebuie niciodată întirziată. 

Calitatea precară a plăgilor restante după excizie, reprezintă prin- 
cıpalul factor advers al prizei transplantelor, în cazul în care se recurge 
la metoda exciziei precoce ; caracterul evolutiv al procesului de necroză 
tegumentară și devitalizarea rapidă a formațiunilor anatomice subte- 
gumentare fac dificilă, în majoritatea cazurilor, utilizarea sistematică 
a exciziei totale, urmată sau nu de transplantul cutanat, şi fac de ase- 
menea ca excizia primară în bloc să nu rezolve definitiv eliminarea gan- 
grenei. De regulă, în funcţie de aspectul clinic al leziunii și starea 
generală a pacientului, se vor executa, în ordinea amplorii şi rezulta- 
tului morfofunctional al interventiilor : 


— necrectomii şi debridări largi la nivelul regiunilor carbonizate 
Şİ escarificate [prin aceste proceduri se urmărește îndepărtarea cît mai 
completă a ţesuturilor devitalizate (îndepărtare care să limiteze posibi- 
lităţile de extindere a infecţiei) şi controlul atent al permeabilităţii 
vaselor mari, al stării forn.atiunilor anatomice profunde (trunchiuri 
nervoase, articulații schelet)]. O singură necrectomie nu este aproape 
niciodată suficientă în cazul arsurilor electrice grave ; devitalizarea secun- 
dară a ţesuturilor din profunzime, în special a musculaturii, se con- 
tinuă pînă la epuizarea proceselor de tromboză circulatorie (infecția 
precoce şi masivă a plăgilor aduce un cuantum de agravare a fenome- 
nelor de distructie tisulară) ; pentru prevenirea sau combaterea sindro- 
mului de ischemie acută (escare circulare la nivelul extremităților, 
escare care pot fi subcutanate, sub tegument de aspect normal), necrec- 
tomiilor li se asociază  inciziile de decompresiune, totdeauna 
cînd edemul sub tensiune, însoţit de obicei de congestie, interesează 
un segment de membru vecin sau la distanță de leziunea cutanată ; 
aceste incizii vor depăși, în sens longitudinal, limitele placardului şi 
vor interesa, în profunzime, obligatoriu, fascia de înveliș. Trebuie subli- 
niat că, cu cit se tergiversează debridarea, cu atît crește necesitatea 
amputatiilor ; 


ori, O suită de 
gură intervenţie 
cizia primară a 
a închiderii per 
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— amputatii ale segmentelor devitalizate, bontul fiind lăsat tot- 
deauna nesuturat , se va urmări evoluţia ulterioară a bontului, care se 
va inchide secundar sau printr-un procedeu operator plastic sau remo- 
delant după epuizarea perioadei de detersiune ; perioada de eliminare a 
escarei şi de granulare a plăgii va fi permanent asistată, ca în cazul 
oricărui alt tip de escară (pansamente umede, drenante frecvente debri- 
dări ; necrectomii parţiale etc.). După granularea satisfacatoare a plăgi- 
lor acestea vor fi grefate cu transplante de piele liberă despicată. Dacă 
priza grefelor nu este integrală, plaga trebuie adusă în situaţia de a fi 
cît mai rapid regrefată. 

Intervenţiile reparatorii încep, ca şi în cazul arsurilor termice, după 
7—8 luni. 

Convalescenta arşilor prin electrocutare este totdeauna lentă, atît 
din punct de vedere general, cît și, mai ales, din punct de vedere local. 
Deficitele morfofunctionale sini impresionante și bolnavii trebuie consi- 
deraţi, aproape fără excepţie, ca mari mutilaţi. 

Pe extremităţile conservate, procesele cicatriceale tegumentare, 
miozita degenerativă şi tulburările nervoase reziduale adaugă, totdeauna, 
un mare procent de agravare a prognosticului morfofuncfional al extre- 
mităţii salvate, diminuind succesele chirurgiei reconstructive a forma- 
tiunilor care lipsesc. La toate acestea trebuie adăugate modificările 
capsuloligamentare şi osteoarticulare (redori, anchiloze, sinostoze), care 
amplifică tabloul disfunctional al sechelelor tardive după arsura electrică. 

Toţi acești bolnavi recuperati vital, dar numai parţial morfiofunc- 
tional, necesită o întreagă suită de intervenții reparatorii ulterioare, 
în care se vor succede sau se vor asocia, în etape, intervenţii pe tegu- 
mente, mușchi şi tendoane, nervi, articulaţii și schelet. Ei vor trebui 
îndelung urmăriţi după accident, pentru comportamentul cristalinului, 
pentru decelarea eventualelor stigmate eledtrocardiografice şi electro- 
encefalografice oculte sau manifeste clinic. 


DEGERATURI 


Degerătura este o neurovasculopatie locală datorită acţiunii fri- 
gului şi unor factori favorizanţi asupra organismului. Degeratura trebuie 
deosebită de înghețare, care este o afecţiune generală, generată de scă- 
derea temperaturii corpului sub acţiunea refrigeratoare a mediului extern. 

Etiopatogenie. Deşi mulţi socotesc încă frigul a fi determinant 
în apariția  degerăturii, datorită noilor achiziţii de fiziopatologie, 
această părere pare că trebuie să fie revizuită, în sensul că leziunea 
trebuie privită prin prisma interdependentei dintre mediul extern $ 
mediul intern şi în funcţie de reactivitatea locală şi generală a orga- 
nismului afectat. , 

Astfel privită problema, frigul apare desigur ca un factor esențial 
care acționează împreună cu o serie de factori favorizanti. Deşi expu- 
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nerea la frig sub 0” a unei zone tegumentare, mai ales sub forma unui 
contact prelungit, produce leziuni de degerare, s-a putut 5. 
cü İrigul nu reprezintü totdeauna cauza determinantă. Experimental 
degeratura a putut fi reprodusă și la o temperatură de - 1— —s” 
după cum s-a demonstrat că este posibil ca accidentul să nu se producă 
la o temperatură de —40”, 

De asemenea, se ştie din timpul primului război mondial că aşa- 
numita degerătură „piciorul de tranşeeti, apărea în mod exclusiv la 
nivelul picioarelor, în condiții de temperatură mai mare de O? 


“Tyra i dar 
în prezenţa umidității concomitente. Astfel de leziuni s-au înre- 
gistrat chiar in zone de cîmpie şi în timp de vară. Este cunoscut faptul 


că majoritatea deserăturilor nu se produc pe ger uscat, ci apar cu pre- 
cădere pe timp de moină, de lapovita, la ostaşii care au stat o vreme 
mai îndelungată pe poziţii. İn condiţii de campanie, degerătura poate 
îmbrăca caracter de epidemie în lunile umede Şi reci. 

Momentul apariţiei primelor semne ale degerăturii nu este în 
concordanţă cu acţiunea frigului, întrucît leziunea poate apărea îndată 
după expunerea la acţiunea frigului sau dimpotrivă la cîteva ore sau 
chiar zile de la această expunere. 

Frigul constituie un excitant puternic al sistemului nervos central, 
la nivelul căruia determină o serie de reacţii cu acţiune asupra sistemu- 
lui neuroendocrinoumoral, consecutiv cărora se produc tulburări în meta- 
bolismul general și, mai ales. modificări de termogeneză și termore- 
glare. Excitatiile intense realizate de acţiunea frigului afectează com- 
plexul mecanism termoreglator, inhibindu-i posibilitățile de reglaj. ` 

Dar, în afară de acţiunea frigului, mai sînt numeroşi factori favo- 
Tizanti, interni şi externi, care diminuă posibilitățile de apărare ale 
organismului şi tulbură termogeneza și termoreglarea locală şi generală. 

Degerătura se produce frecvent la indivizii longilini astenici, la 
vîrsinici, la tarati, într-un cuvînt la toți cei a căror reactivitate este 
afectată în sens negativ. Este evidentă existența „crioalergiei“, fiind 
observate cazuri în care indivizii care au stat zile în şir expuși la 
acțiunea frigului să nu facă degerături, pentru ca după un interval de 
timp, o nouă expunere, chiar scurtă, la actinnea frigului, să fie sufi- 
cientă în declanșarea unor asemenea leziuni. 

Zonele mai sărac vascularizate — deyeete, miîini, urechi, bărbie 
etc. — sau cele la care există tulburări circulatorii sau trofice periferice 
preexistente sint afectate cu precădere. 


Între factorii care fin de mediul extern, în afara celor mai impor- 
tanţi factori meteorologici (frigul, umiditatea și curenţii de aer rece), 
mai intervin şi cei care împiedică o bună vascularizatie. Aşa este de 
pildă echipamentul care favorizează staza sanguină la nivelul membre- 
lor inferioare, încălțămintea sau mănușile strimte, precum şi abuzul de 
tutun sau de alcool în timpul expunerii la frig sau la umezeală rece. 

Anatomie patologică. Oricare ar îi condiţiile de apariţie a 
degerăturii, aceasta urmează o curbă evolitivă, de la tulburări funcţio- 
nale la tulburări organice, de la vasoconstruictie la vasodilatatie şi 


gangrenă. 
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İntr-un prim stadiu, datorita spasmului vascular periferic produs 
sub acţiunea frigului şi a factorilor favorizanţi, rezultă o circulate defi- 
citară care afectează irigaţia ţesuturilor, fără a crea insă leziuni propriu- 
zise. | | l 
Într-un stadiu următor, vasoconstricția este înlocuită de vasodila- 
tatie paralitica, ceea ce face ca degerătura să fie denumită şi O „boală a 
vascdilatatiei” ; se produc alterări ale pereţilor vasculari consecutiv 
cărora plasma trece în ţesuturi, dind naştere edemului şi flictenelor in 
zona 'afectată : in această fază se produc leziuni de necroza tisulară 
ireversibile. 

În ultimul stadiu evolutiv, leziunile circulatorii culminează prin 
ivirea coagulării intravasculare periferice în urma căreia apar ischemia 
şi gangrena uscată (această leziune finala, în cazul în care se supra- 
adaugă un factor septic, se transformă în gangrenă umedă). 

Simptome. În funcţie de intensitatea, de durata de acţiune a 
factorilor externi şi de reactivitatea organismului afectat, degerătura 


îmbracă diferite aspecte. 

Degerătura de gradul 1 este denumită şi forma cu „dermatită 
eritematoasă“. Subiectiv, in forma cea mai uşoară care afectează de 
obicei extremităţile, bolnavul resimte o senzaţie de greutate dureroasă, 
intepituri, furnicături ete., la nivelul zonei degerate. Într-o fază mai 
avansată, semnele subiective sînt constituite din dureri vii, senzația de 
arsură, usturime, hiperestezie, parestezii sau chiar paralizii. İn sufe- 
rinta cronică, este suficientă o scurtă expunere la frig, pentru ca tulbu- 
rările circulatorii să se manifeste prin culoarea violacee a tegumentului, 
exacerbarea unor semne subiective discrete, totul apărînd pe fondul unor 
vechi leziuni manifestate prin fisuri sau chiar mici ulceratii rebele la 
tratament. 

Degerătura de gradul II sau forma cu „flictene şi vezicule“ este 
caracterizată prin apariţia acestor leziuni tipice. care conţin lichid san- 
guinolent. Ele se dezvoltă pe fondul unui edem apreciabil şi, după 
deschiderea și. evacuarea conţinutului, fundul leziunii apare de culoare 
violacee. care virează apoi către cenuşiu-necrotic. Această fază o dată 
atinsă, apare o tendinţă extrem de lentă către retrocedare şi vindecare. 
Instalarea şi evoluţia acestei forme de degerătură sînt dominate din 
punct de vedere subiectiv de o simptomatologie formată din durere și 
senzaţii parestezice, care sînt însă de o intensitate mai modestă decit 
în prima formă de  degerătură, avind şi tendința spontană către 
dispariţie. i | 
| Degerătura de gradul III sau forma cu „mortificarea tegumentului” 
se. caracterizează prin leziuni necrotice ale pielii şi ale țesutului hipo- 
dermic, prin aspectul livid al pielii pe suprafaţa căreia se dezvoltă vezi- 
cule cu aspect albăstrui. Se produc tulburări de sensibilitate, uneori 
paradoxale, în sensul că există în unele cazuri insensibilitate la frig și 
dureri vii la căldură. Mai tardiv se constituie escarele. .. 

 Degerütura de gradul IV sau forma cu „gangrenă“ este forma cea 
mai gravă — mortificarea poate interesa, în afara tegumentului, țesutu- 
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rile profunde şi chiar osul. Iniţial ca formă uscată, datorită in special 
condiţiilor locale, gangrena se poate transforma repede într-o gangrenă 
umedă, gazoasă. 

În degerături este prezentă şi o simptomatologie generală, care este 
cu atît mai accentuată, cu cît leziunile sînt mai intinse Şİ mai grave. 
Semnele generale sînt dominate de cele nervoase, bolnavul putind pre- 
zenta stare de somnolenţă, apatie sau dimpotrivă, o stare de agitaţie şi 
delir. 


Formele clinice particulare ale degerăturilor sînt: 


A. „Piciorul de tranșee“, cu evoluţie rapidă, care trece prin patru 
stadii succesive : anestezie dureroasă, edem, flictenă şi escar3. 


Anestezia este totală, fără raport topografic troncular sau radicular. 
Durerea este în special localizată la nivelul antepiciorului, cu iradiere 
către călcii ; ea este exacerbată la decubit şi căldură. 


Edemul este moale, nu lasă godeu şi este de culoare roșie, avind 
aspect inflamator, de flegmon. Este localizat de obicei la degete și ante- 
picior, dar in cazuri mai grave poate cuprinde întreg piciorul şi chiar 
gamba. 

Stadiul de flictenă succedă celui de edəm, dar poate apărea şi 
concomitent. Zona interesată cu predilecție este fata internă a degetului 
mare, la nivelul primului metatarsian, dosul piciorului şi pliul digito- 
palmar ; flictena are un conținut clar sau hemoragic-gelatinos. 

Stadiul evolutiv ultim este cel în care la locul flictenei deschisă 
sau nu, se constituie escare cu netă tendinţă de extindere către pro- 
funzime. 


B. Eritemul pernio este o stare patologică datorită, cu probabilitate, 
unei tulburări de termoreglare sau unei crioalergii. Apare în special la 
persoanele care au avut în trecut o degerătură. Se caracterizează prin 
edem, cianoză, parestezii etc., afectind în special mîinile, picioarele, 
nasul şi urechile. di 

Complicaţii. Evoluţia degerăturilor este dominată in perioada 
imediată de riscul infecţiei erizipelatoase, tetanice şi al gangrenei 
gazoase. | ' 

După stingerea fenomenelor acute, complicatia obişnuită este leziu- 
nea reziduală a țesuturilor afectate, ceea ce se manifestă prin tulburări 
trofice locale,” atrofii tegumentare, musculare, osoase etc., tulburări de 
ordin nevrotic, cauzalgii, dar mai ales prin tulburări vasculare (arteriale 
Şİ venoase). i | 

Evoluţia degerăturilor se face, în general, către vindecare, chiar 
în formele cu necroză. Acest proces poate dura însă un timp destul de 
lung. İn general, se socotește că 90—95% din totalul degerăturilor se 
vindecă fără a fi nevoie să se recurgă la intervenţia chirurgicală. 

Tratomentul degerăturilor este profilactic şi curativ. 

Tratamentul profilactic are drept scop combaterea factorilor etio- 
logici cu rol în apariţia leziunilor şi, din acest punct de vedere, educaţia 
sanitară de masă reprezintă un mijloc util şi eficient în răspîndirea 


235 


Scanned with OKEN Scanner 


cunoaşterii celor mai simple şi mai bune metode și mijloace de prevenire 
a leziunilor provocate de frig. 

Este necesar ca celor nevoiţi să rămînă expuşi frigului sau umezelii 
reci şi prelungite să li se asigure o alimentaţie bogată în vitamine, gră- 
simi şi hidrocarbonate. Este indicată de asemenea servirea cel puţin a 
unei mese calde în 24 de ore, precum și consumul unor cantităţi mici 
de alcool (cca 100 g/24 de ore), pentru acţiunea sa vascdilatatoare şi 
stimulativă. Este recomandabilă reducerea cît este cu putinţă a fumatului. 

O importanţă deosebită în tratamentul profilactic o are calitatea 
echipamentului, în special a încălțămintei largi, a ciorapilor, mănușilor 
etc. îmbrăcămintea şi mai ales incaltümintea umedă şi rece vor fi schim- 
bate cît mai des. Extremităţile expuse acţiunii directe a frigului se vor 
unge cu un strat protector de pomadă grasă ; este de dorit ca aplicarea 
pomezii să se facă numai după spălarea îngrijită a regiunii respective. 

În timpul expunerii la frig nu este recomandat portul fularului, 
deoarece izolează zona -sinocarotidianö şi, prin aceasta îi împiedică actiu- 
nea reflexogenă presoare. 

Tratamentul curativ este compiex, trebuind să se adreseze atit 
tulburărilor generale, cît și celor locale. Este un tratament de urgenţă, 
care trebuie aplicat cît mai precoce în faza reversibilă a leziunilor. 

În primul rînd, bolnavul trebuie scos de sub acţiunea frigului și 
să fie încălzit progresiv pînă la temperatura de 30”. În acest scop se va 
folosi baia caldă dela 18—36*, prelungită timp de 20—40 de minute, 
care combate spasmul şi favorizează vasodilatatia. Pentru reeducarea 
vasomotorilor este indicată cu bune rezultate, alternarea răcirii și reîn- 
călzirii apei de baie. Frictiunea cu zăpadă, atît de des folosită ca prim 
gest în ajutorul acordat degeratului, nu este indicată, deoarece poate 
produce leziuni cutanate, cu risc mare de infectare. 

Degerăturile întinse se însoțesc de stare de şoc şi, ca atare, la 


tratamentul aplicat se adaugă, ca primă urgenţă, deşocarea, care se face . 


după schema clasică. 

La mijloacele de încălzire locală se asociază substanţele vasodila- 
tatoare şi, în special, blocajul novocainic, care are un rol important atît 
în jocul vasomotorilor, cît și în împiedicarea apariţiei sensibilizării la 
frig, în cazul degerăturilor, de gradele I şi II. Rezultatele cele mai bune 
în folosirea blocajului novocainic, în cursul degerăturilor, se obţin dacă 
metoda este folosită în perioada leziunilor reversibile. 

Pentru profilaxia infecţiei în degerătura de gradul I se poate folosi 
dezinfecfia cu alcool ; în celelalte forme de degerături a dat bune rezul- 
tate aplicarea continuă de tale — prin introducerea extremității dege- 
rate într-un söculet cu tale —, sub a cărui acţiune durerea diminuă sau 
chiar dispare, producindu-se in final o cicatrizare de bună calitate. 
| În faza leziunilor constituite, tratamentul degerăturilor este identic 
cu al plăgilor de orice altă etiologie, constind din toaleta chirurgicală, 
cu excizia flictenelor şi necrectomie. 
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DATE GENERALE PRIVIND ANATOMIA 
PATOLOGICĂ ATTUMORILOR BENIGNE ŞI 
MALIGNE 


Posibilităţile moderne tehnice, de anestezie şi reanimare, diagnosti- 
carea neoplasmelor in stadii mai incipiente, conversiunea către faze 
chirurgicale a numeroase forme de neoplazii, lărgesc tot mai mult sfera 
indicaţiei chirurgicale în terapeutica oncologică. Îndepărtarea chirurgi- 
cală a tumorii primitive şi chiar a unora metastazice constituie un obiec- 
tiv esenţial în încercarea de tratament al neoplasmelor, situaţie care, 
probabil, va continua încă mult timp, în cadrul terapeuticii complexe 
a neoplaziilor. 

Actul chirurgical în general și în mod particular cel destinat tera- 
peuticii oncologice este caracterizat prin măiestria aplicării unor mijloace 
tehnice într-un scop determinat de o concepţie științifică în domeniul 
abordat, concepție bazată pe profunda cunoaştere a procesului pato- 
logic căruia i se adresează. 

Totodată, actul chirurgical este caracterizat printr-o înaltă res- 
ponsabilitate, cu atît mai mare în cazul cancerului, cu cît el implică 
o intervenție mutilantă. De aceea, acesta este condiţionat, în primul 
rînd, de un diagnostic de certitudine, ca de altfel şi alte tratamente 
antineoplazice. Dar, dintre toate mijloacele actuale de investigaţie, numai 
diagnosticul histopatologic permite stabilirea, cu certitudine, a malig- 
nitatii şi a tipului de neoplazie. | 

Aceste condiţii au impus, în mod firesc, o strînsă colaborare între 
chirurgie şi anatomia patologică. 

Într-adevăr, în domeniul oncologiei, ca în numeroase altele, ana- 
tomia patologică modernă, orientată îndeosebi către rezolvarea proble- 
melor bolnavului intra vitam, dispune astăzi de o largă metodologie, care 
îi permite să rezolve atit problemele de diagnostic, cit şi numeroase 
aspecte generale şi particulare privind etiopatogenia şi prognosticul 
neoplasmelor. Astfel, P. Denoix apreciază că: „examenul anatomopato- 
logic este de o importanţă esenţială pentru diagnosticul şi tratamentul 
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cancerului“. Importanţa sa pentru chirurg rezultă din următoarele 
consideraţii, în primul rînd, cu caracter practic (P. Denoix) : 

— în diagnosticul de malignitate, examenul anatomopatologic 
pre- sau perterapeutic este singurul care autorizează, atit din punct 
de vedere etic, cît şi juridic, un tratament mutilant, fiind singurul 
examen care poate stabili diagnosticul de malignitate ; 

— numai examenul anatomopatologic permite să se stabilească 
tipul de neoplazie — element de importanţă fundamentală în indicarea 
conduitei terapeutice în ansamblu ; 

— permite să se verifice pe piesele operatorii eficienţa interven- 
tiei şi eventuala necesitate a completării sale chirurgicale sau cu alte 
mijloace terapeutice ; 

— oferă indicaţii de prognostic. 

Anatomopatologul este un colaborator indispensabil al chirurgului 
în cazurile cînd tumoarea este inaccesibilă biopsiei  preoperatorii, 
întrucît prin examenul histopatologic peroperator se stabileşte natura 
procesului lezional și se justifică o exereză întinsă. Mai mult, examenul 
intraoperator permite ghidarea chirurgului, indicind limitele exerezei 
atit pentru tumoare, cît şi pentru lanţurile de ganglioni limfatici. 

Examenul anatomopatologic este indispensabil și în stabilirea apa- 
riţiei recidivelor şi pentru diferenţierea acestora de sechelele terapeutice 
(radionecroze, granuloame inflamatorii etc.), depistind şi eventualele 
modificări ale caracterelor tumorii. 

Prin aplicarea unor tehnici moderne de histochimie, autohistora- 
diografie, microscopie electronică, imunomorfologie, se pot pune în evi- 
denti 'caracterele particulare ale tumorilor cu importante semnificaţii 
mai ales pentru orientarea terapeutică. 

Clasificarea tumorilor. Un moment important pentru 
clasificarea tumorilor a fost constituit de distincţia dintre tumorile 
adevărate şi toate celelalte creşteri de volum, difuze sau limitate, ale 
unui organ sau ţesut. Lui Galen i se atribuie meritul de a fi realizat 
într-o măsură această distincţie pentru prima dată. El deosebea creş- 
terile de volum fiziologice, reparatorii sau inflamatorii de cele „con- 
trare naturii“ in care erau incluse şi tumorile. 

Delimitarea corectă a tumorilor de tumefacţii şi în general de 
toate procesele pseudotumorale nu era posibilă însă numai pe baza cri- 
teriilor clinice, evolutive sau macroscopice, cu atît mai mult clasifi- 
carea lor, Numai o dată cu introducerea microscopului în medicină, cu 
dezvoltarea şi fundamentarea patologiei pe noi baze se realizează pasul 
hotöritor pentru caracterizarea şi definirea tumorilor, iar în continuare, 
pentru clasificarea lor în funcţie de structura histopatologică şi histo- 
geneza lor. 

Clasificările embriogenetice sînt astăzi depășite. Fundamentul aces- 
tora — similitudinea ţesuturilor și a celulelor tumorale cu cele embri- 
onare — este contrazis de datele experimentale, ultrastructurale, bio- 
chimice sau genetice care au pus în evidenţă deosebirile dintre cele 
două tipuri de celule şi ţesuturi. d - 
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Situate la antipodul acestora sint tendin 


: . : tele de clasifi 
rilor pe baze etiologice şi patogenice, Hicare a tumo- 


aşa cum au sugerat Masson. şi 


Pe de altă parte, in măsura in care e 
cunoscută, se constată că un același agent canceri 


S 
cancers etant connues, on pourra classer ceux-ci d”aprös leur pathogenie“. 
Criteriile actuale de clasificare a tumorilor sînt criterii de evolu- 
tivitate, de histogeneză, de localizare, de particularitate structurală his- 
tologică și funcţionalitate celulară sau tisulară, de forme anatomoclinice. 
Dintre acestea, criteriile de evoluţie şi de histogeneză sînt criteriile 
majore şi generale, celelalte completindu-se pentru o mai corectă carac- 
terizare și individualizare a diferitelor tipuri tumorale. 

Criteriile de evolutivitate, permit gruparea tumorilor în două mari 
categorii : benigne şi maligne. Distincția este de major interes teo- 
retic şi practic. Tumorile benigne sînt tumori cu evoluție favorabilă, 
locală, neinfiltrative. Tumorile maligne sînt invadante și metastazante, 
cu evoluţie gravă. 

Acestor caractere de evolutivitate le corespund și anumite carac- 
tere morfologice particulare fiecăruia dintre aceste grupe de neoplazii. 


Caracterele histopatologice şi citologice sint intr-atit de semnifi- 
cative pentnu stabilirea benignitatii sau malignităţii tumorale, încât 
diagnosticul histopatologic este indispensabil în practica medicală. Mai 
mult, pe baza acestor caractere se poate stabili tendința evolutivă a 
neoplaziilor, chiar în absența semnelor clinice. Benignitatea şi maligni- 
tatea tumorală au astfel un anumit corespondent histo- şi citopatologic, 
de maximă importanţă nu numai teoretică, dar şi practică. În marea 
majoritate a proceselor neoplazice, această concordanță se menţine şi 
se confirmă. Există însă și domenii de graniţă, cubrinzind un număr 
redus de tumori şi reprezentate atît de tumori maligne cu caracter de 
invazie lent şi redus, cu capacitate metastazantă neînsemnat de rară, 
precum și de tumori benigne cu caracter invaziv. Din prima categorie 
un exemplu elocvent este carcinomul bazocelular al feţei, care evo- 
luează local in imensa majoritate a cazurilor şi prezintă invazia lentă. 
În schimb, tumori benigne histologic — aşa cum este chistadenomul 
papilifer de ovar — pot invada  seroasa peritoneală şi să prezinte o 
evoluţie clinică malignă. Mixomul este de asemenea cunoscut pentru 
capacitatea sa invazivă și recidivantă, deși histologic prezintă caractere 
de benignitate. Malignitatea, în sensul capacității metastazante a tumori- 
lor, prezintă de asemenea o gamă largă de posibilităţi. Astfel, în timp 
ce carcinomul microcelular bronşic metastazează precoce, constant şi 


Pa 


239 


Scanned with OKEN Scanner 


masiv, carcinoamele corzilor vocale  metastazează tardiv, deși produc 
infiltrare neoplazică regională. 

Cu toate că există asemenea domenii de graniţă și game largi 
de manifestare a proprietăţilor proceselor tumorale dintr-un grup sau 
celălalt, totuşi criteriul de evolutivitate păstrează o valoare incontestabilă 
pentru marea majoritate a proceselor tumorale, iar clasificarea tumo- 
rilor în benigne şi maligne rămîne clasificarea de interes practic major 
a proceselor tumorale. 

Criteriul histogenetic este de asemenea fundamental în clasifica- 
rea tumorilor şi reprezintă criteriul de bază pentru majoritatea clasifi- 
cărilor actuale. Histogeneza neoplaziilor este stabilită pe baza caracte- 
relor lor histöpatologice, ele fiind grupate în funcție de țesutul din care 
derivă şi care le imprimă aceste caractere histopatologice. 

Clasificarea tumorilor pe baze histogenetice, deci pornind de la 
structura lor microscopică, permite o sistematizare unitară, indiferent 
de localizare sau alte caractere secundare, întrucît tumorile din același 
grup prezintă caractere similare macroscopice, microscopice şi de evo- 
lutie, iar tumorile din grupări diferite se deosebesc prin toate carac- 
terele lor esenţiale. După cum observă A. C. Ritchie, toate tumorile 
epiteliale tind să se prezinte în același fel și să evolueze asemănător 
şi totodată o tumoare epitelială tipică niciodată nu se va prezenta și 
nu va evolua ca o tumoare de ţesut conjunctiv. O subliniere extremă 
a valorii acestor distincţii face Masson, atunci cînd afirmă că distinge 
în cele din urmă două mari grupuri de tumori maligne: carcinoame 
(epitelioame) şi sarcoame. 

Clasificările histogenetice disting in general următoarele grupuri 
de tumori (după Nomenclatorul tumorilor U.I.C.C.): tumori ale epite- 
liilor, tumori ale țesutului conjunctiv şi ale altor ţesuturi mezenchi- 
matoase, tumori ale țesutului hematopoietic şi ale sistemului reticulo- 
histiocitar, tumori ale ţesuturilor nervoase şi structurilor tisulare aso- 
ciate, tumori ale țesutului melanogen, tumori conținînd mai multe tesu- 
turi şi un grup eterogen de tumori care nu pot fi încadrate în grupu- 
rile anterioare. 

Mentionarea localizării anatomice este indispensabilă mai ales pentru 
precizări practice, dar pentru caracterizarea neoplaziilor este subordo- 
nată ca importanţă criteriilor fundamentale discutate. 

Anumite particularităţi de structură histologică sînt indicate pen- 
tru şi în măsura în care reușesc să completeze caracterizarea histo- 
logică a tumorilor şi să faciliteze corelatia anatomoclinică, în special 
cu privire la evoluţie şi tratament. Pentru limfogranulomatoza malignă 
Hodgkin se indică astfel forma (tipul) de boală: cu predominanţă 
limfohistiocitară, forma cu celularitate mixtă, forma scleronodulară, 
forma cu deplefie: limfocitară, prognosticul fiind diferit în funcţie de 
aceste forme (favorabil în primul caz, variabil în forma cu celularitate 
mixtă, parțial favorabil în forma scleronodulară, grav în formele cu 
depletie limfocitară). În acest grup de criterii se pot situa şi cele care 
privesc funcționalitatea celulelor neoplazice, precum şi gradul lor de 


diferenţiere. Pentru: adenocarcinoame se menţionează astfel dacă sînt 
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secretoare de mucus (mucipare 


) sau nu. Pentru carcinoamele pavimen- 


toase se precizează : diferenţiate spinocelular sau bazocelular şi nedife- 


rentiate etc. 


TABELUL 3—I 


Clasificarea schematică a tumorilor 


Țesutul de origine 
Tumori epiteliale 
Epiteliu pavimentos 


Epiteliu cilindric 
Epiteliu glandular 


Epiteliu tranzifional 


Tumori ale țesutului 
conjunctiv şi altor-ţesuturi 
mezenchimatoase l 


Tesut fibros 
— adult 
— embrionar 
Tesut gras 
Tesut cartilaginos 
Tesut osos 
Tesut muscular 
— neted 
— striat 
Vase 
— limfatice 
— sanguine 


Tumori ale sistemului reti- 
culohistiocitar şi ale 
țesutului hemopoietic 

Sistem reticulohistiocitar 
inclusiv ţesut limfoid *) 


Măduva hem.atogena 


Tumorile țesutului nervos 
şi ale altor țesuturi aneze 

Sistemul nervos central 

Tesut glial 

Tesut nervos cerebral 

Meninge 

Sistem nervos periferic 


Teaca nervilor 
Celule nervoase ganglionare 


Retină ı 
Medulosuprarenală 


—— ———,-— 


Tumori benigne 


Papilom 
Polip 
Adenom 


Papilom 


Fibrom 
Mixom 
Lipem 
Condrom 
Osteom 


Leiomiom 
Rabdomiom 


Limfangiom 
Hemangiom 


Gliom 


Meningiom 


Neurinom 


Ganglioneuroame 


benigne 


Feocromocitom 


Tumori maligne 


Carcinom (epiteliom) 
pavimentos 

Adenocarcinom (epiteliom 
glanduliform) 

Adenocarcinom (epiteliom 
glanduliform) 

Carcinom (epiteliom) 
tranzifional 


Fibrosarcom 
Mixosarcom 
Liposarcom 
Condrosarcom 
Osteosarcom 


Leiomiosarcom 
Rabdomiosarcom 


Limfangiosarcom 
Hemangiosarcom 


Limfosarcom 
Reticulosarcom 
Limfogranulomatoza malignă 
Leucoza limfoidă 

Leucemii 

Mielom multiplu 


Glioblastom 
Meduloblastom 
Meningiom malign 


Neurinom malign 
Simpatoblastom 
(neuroblastom) 
Retinoblastom 
Feocromocitom malign 


* Sindromul folicular prezintă o evoluţie către veticulosarcom. 
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Tumori ale țesutului 


pigmentar | | 
Melanoblaști și melanocite Nev Melanom malign 
Tumori ale mai multor 
țesuturi 
Glandă mamară Fibroadenom Tumora phullodes 
Tesuturi renale embrionare Tumoare Wilms 
Celule multipotente Teratom Teratom malign 
Alte tumori 
Placentă Molă hidatiformă Coriocarcinom 
(corioepiteliom) 
Ovar Tumoare de granuloasă Tumoare de granuloasă 
Fibrom 
Tumoare Erenner 
Testicul — Seminom 
Timus Timom Timom malign 


CARACTERELE GENERALE ALE TUMORILOR BENIGNE 


Tumorile benigne se caracterizează prin evoluţia lor favorabilă, 
corelată cu anumite caractere morfologice și biologice ale acestor neo- 
plazii. 

În funcţie de etiologia şi natura lor, se disting mai multe tipuri 
de tumori benigne : 

— tumorile benigne de origine inflamatorie; experimental, se 
cunosc : papilomul “Shope la iepure; papiloame infecțioase la şobolan, 
iar la om se consideră a fi de origine inflamatorie osteoamele în gene- 
ral, unele papiloame și lipoame, formaţiuni fibromatoase etc. ; 

— alte tumori benigne sînt de origine embrionară ; astfel sînt ma- 
joritatea angioamelor şi limfangioamelor, unele  rabdomioame, con- 
droame și adenoame chistice ; 7 

— tumorile benigne pot fi produse şi de tulburări hormonale, 
ca de pildă leiomioamele uterine, adenomioamele periuretrale şi cea 
mai mare parte a tumorilor glandelor endocrine ; 

— tumori benigne produse de tulburări metabolice sînt, de exem- 
plu, xantoamele. 

Tumorile benigne evoluează lent şi local. Această evoluţie locală, 
uniiazică, caracteristică tumorilor benigne, este lipsită de invazie în 
țesuturile învecinate şi nu este însoţită de producerea de metastaze. 
Absența invaziei în țesuturile învecinate se traduce, morfologic, prin 
delimitarea tumorilor benigne faţă de aceste țesuturi. Delimitarea este 
reprezentată la tumorile dezvoltate din epiteliile de suprafaţă prin 
existența şi persistenta membranei bazale. Tumorile dezvoltate în pa- 
renchime sau în profunzimea țesuturilor sînt delimitate față de aces- 
tea printr-o capsulă conjunctivă ; aceste tumori benigne sînt incapsu- 
late. În felul acesta există de regulă o demarcare între tumorile be- 
nigne şi țesuturile! înconjurătoare. 
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Existenta şi persistenta membranei bazale la t 
epiteliilor de suprafață s-ar putea explica prin păst. 
lele epiteliale tumorale, a anumitor proprietăţi 
celulelor epiteliale normale. Utilizind metode imu 
a arătat că membrana bazală este produsă de ce 
sistenţa acestor funcţii la celulele tumorilor epit 


umorile benigne ale 
rarea, de către celu- 
Similare cu cele ale 


Capsula tumorilor benigne se prezintă ca un înveliș fibros care 
cuprinde întreaga tumoare, indiferent de volumul acesteia. Capsula 
este slab aderentă de tumoare, între aceasta Şİ capsulă existind un plan 
de clivaj. Capsula este constituită din ţesut conjunctiv şi vase Sanguine 
unele dintre ele pătrunzînd în masa tumorală. 

Țesutul conjunctiv din constituţia capsulei, dispus lamelar, este 
mai dens, mai bogat în fibre colagene către tumoare și, dimpotrivă, 
mai lax către țesuturile înconjurătoare cu care se întrepătrunde. For- 
marea capsulei este rezultatul creșterii neinfiltrative a tumorii, care 
determină astfel o compresiune asupra ţesuturilor învecinate, atrofia 
acestora și condensarea stromei lor conjunctive. Modalităţi similare de 
formare a capsulei se observă Şi în alte procese netumorale (chisturi 
netumorale). După părerea lui I. Berenblum, procesele inflamatorii re- 
actionale ar putea contribui, ca factori secundari, în producerea capsu- 
lei. Delimitarea tumorilor benigne, ca şi formarea capsulei se explică 
prin faptul că celulele constitutive ale tumorilor benigne sînt lipsite 
de capacitatea de desprindere și invazie în alte țesuturi. Astfel, Aber- 
crombie a arătat că, spre deosebire de celulele neoplazice maligne, celu- 
lele tumorilor benigne păstrează proprietatea de adezivitate prin per- 
Sistenta inhibitiei de contact între ele, ca şi celulele normale. De ase- 
menea, in tumorile epiteliale benigne se constată, electronomicroscopic, 
existenţa unor sisteme joncţionale intercelulare similare, ca frecvență 
Şi structură, cu cele din epiteliile normale, în opoziţie cu modificările 
importante ale acestor sisteme joncţionale în tumorile maligne. Lipsa 
capacităţii invazive şi de migrare a celulelor din tumorile benigne ex- 
plică cel puţin parţial — întrucît intervin probabil şi anumite interre- 
laţii tumoare-gazdă particulare acestor tumori — și lipsa de metasta- 
zare a acestor tumori. ı 

Lipsa de invazie şi delimitare a tesutului tumorilor benigne față 
de țesuturile învecinate — prin membrana bazală sau prin capsulă — 
permit extirparea chirurgicală radicală a acestor tumori. După extir- 
parea lor chirurgicală, marea majoritate a tumorilor benigne nu reci- 
divează, absența recidivelor constituind o trăsătură a evoluției lor favo- 
rabile. Numai tumorile benigne incomplet extirpate chirurgical sau 
care inițial nu sînt bine delimitate, prezentind un grad oarecare de 
invazie in țesuturile învecinate, pot recidiva după extirparea chirur- 
gicală, tocmai ca urmare a imposibilității îndepărtării întregii mase 7. 
rale. Exemple de asemenea tumori benigne care prezinti un grad de 
invazie in țesuturile normale sînt fibromul dermoid, mixomul ş.a. . 

Masa tumorală incapsulată se găseşte sub tensiune, astfel încît la 

sectionare ea răzbuzează, demonstrind neconcordanţa dintre ritmul de 
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formare a masei tumorale și acela al țesutului conjunctiv care constituie 
RIER favorabilă a tumorilor benigne se traduce, pe planul inter- 
relației gazdă-tumoare, spre deosebire de tumorile maligne, şi prin ab- 
senta tulburărilor generale în cursul formării și dezvoltării lor. Tumo- 
rile benigne nu se însoțesc de fenomene de intoxicație neoplazică sau 
de paraneoplazie. Eventualele tulburări generale produse de aceste tu- 
mori sînt datorite păstrării, de către celulele tumorale, a caracterului 
funcțional al celulelor din care ele derivă. Asemenea fenomene sînt în- 
registrate în unele tumori benigne ale glandelor endocrine. 

Tumorile benigne produc însă tulburări datorită localizării lor înso- 
tite de stenoză şi de compresiunea pe care o exercită asupra țesuturilor 
sau formațiunilor anatomice de vecinătate (parenchime funcționale, vase 
etc.). Ca urmare, tulburările anatomoclinice au cel mai adesea caracter 
local sau, eventual, regional. 

Anatomopatologic, tumorile benigne se prezintă sub diferite forme 
macroscopice. Cele dezvoltate din epitelii de suprafaţă au caracter fun- 
gos sau polipos (sesil sau pediculat). Cele dezvoltate în profunzime au 
caracter nodular, sferic sau boselat. | 

Caracterul microscopic esenţial al tumorilor benigne este citotipia. 
Celulele tumorilor benigne prezintă caractere identice sau foarte apro- 
piate de cele ale celulelor din țesutul de origine. Frecvent se păstrează 
chiar histotipia țesutului de origine. 

În tumorile benigne mitozele sînt absente sau rare şi în acest caz 
întotdeauna tipice ; mai frecvente sînt amitozele, ele reprezentind moda- 
litatea de înmulţire obişnuită a celulelor acestor tumori. 


În funcţie de componenţa uni- sau pluritisulară a tumorilor be- 
nigne, Masson a împărţit tumorile benigne în monodermice şi didermice. 
Tumorile monodermice sînt constituite din celule provenite dintr-o sin- 
gură origine blastodermică (de exemplu: fibromul, lipomul, angiomul, 
condromul etc.), iar tumorile didermice din celule tumorale provenind 
din două origini blastodermice : epiteliale şi conjunctivovasculare. Pe 
drept, Crăciun (1961) subliniază că trebuie considerate tumori didermice 
numai acelea în care nu este vorba de o stromă simplă, asociată epite- 
liului, ci de o stromă proliferată tumoral. Un exemplu tipic de asemenea 
tumoare didermică este fibroadenomul mamar, în care există atit o pro- 
liferare tumoral3 epitelială, cît şi una conjunctivă. Tot în funcţie de ca- 
racterele histopatologice, Crăciun (1961) deosebeşte tumori izomorfe şi 
anizomorfe, după cum țesutul tumoral este compus dintr-un singur fel 
de- țesut (exemplu : osteomul) sau din ţesuturi diferite (exemplu : angio- 
fibromul, osteocondromul). 


CARACTERELE GENERALE ALE TUMORILOR MALIGNE 


Tumorile maligne sînt definite prin evoluţia ior nefavorabilă. Ca- 
racterele acestor tumori rezultă, în primul rînd, din faptul că sînt con- 
stituite din celule neoplazice, prin multiplicarea nelimitată a acestora, 
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celule derivate din cele normale, dar modificate ireversibil. cu nume- 
roase caractere și proprietăţi particulare diferite de cele ale celulelor 
normale şi cu un anume grad de autonomie fata de mecanismele de 
reglare ale organismului. Caracteristica esenţială de a fi o boală celu- 
lară prin excelenţă deosebeşte cancerul de toate celelalte procese pato- 
logice cunoscute, în care reacţiile celulare sînt secundare, produse de 
mecanismele proprii ale procesului patologic, ca în inflamații, sau limi- 
tate în timp de prezența agentului cauzal, ca în procesele hiperplazice 
obişnuite. Această particularitate a cancerului fundamentează totodată 
metodele terapeutice, inclusiv cele chirurgicale, care urmăresc distru- 
gerea sau îndepărtarea țesutului şi a celulelor neoplazice. 

În acelaşi timp, cancerul trebuie considerat o boală a întregului 
organism, întrucît supraviețuirea şi multiplicarea celulelor neoplazice, 
dezvoltarea țesutului neoplazic, evoluția sa în general sînt condiționate 
şi de factori dependenți de organism, ca vîrsta şi sexul, constituția ge- 
netică, starea imunologică, echilibrul metabolic şi hormonal al gazdei. 

Etiopatogenie. Se cunosc astăzi un mare număr de factori 
cancerigeni. Unii dintre aceştia produc în mod direct alterarea celulară 
caracteristică malignizării ; acțiunea altora se însumează pe celule ante- 
rior sau ulterior supuse altor factori nocivi (factori cancerigeni). 


Dintre factorii fizici, razele y şi razele Röntgen pot induce for- 
marea de cancere cutanate, leucemii, limfosarcoame, sarcoame osoase 
etc. De asemenea, substanţele radioactive, ca radiumul și toriul, au ac- 
iune cancerigenă la nivelul organelor sau ţesuturilor unde se acumu- 
lează. Este cunoscută frecvenţa crescută a cancerului pulmonar la mine- 
rii de la Scheeberg şi Joachimstaal. Razele ultraviolete pot determina 
formarea de cancere cutanate și melanoame. Acţiunea cancerigenă a ra- 
diaţiilor se explică prin inducerea de mutații somatice şi aberaţii cro- 
mozomiale, cu selectarea ulterioară a unor clone celulare neoplazice, care 
se realizează în perioade de timp, adesea de mai mulţi ani. 


Factorii chimici cancerigeni prezintă un deosebit interes, dată fiind 
marea lor varietate şi răspîndire. Sînt cunoscute mai multe grupe de 
asemenea factori : hidrocarburile policiclice (3-metilcolantrenul, benzen- 
tracenul şi derivatele lor) ; aminele aromatice, dintre care 2-naftilamina 
și benzidina sînt responsabile de producerea cancerului de vezică la 
lucrătorii din industria de anilină ; colorantii azoici, dintre care amintim 
4-dimetilaminoazobenzenul (galbenul-de-unt) și derivatele sale; ureta- 
nul şi nitrozoaminele ; agenţii alchilanti, ca iperita şi derivații săi. İn 
ultimii ani, o atenţie particulară se acordă o-toxinelor şi altor substanţe 
chimice de origine vegetală, precum şi substanţelor plastice, de tipul 
polimerilor (polietilena, polivinilul, nylonul, stirenul ş.a.). S-au descris 
efecte cancerigene ale unor metale (crom, arsenic, beriliu, nichel) şi ale 
azbestului. 

Acţiunea cancerigenă a agenţilor chimici se explică prin faptul că 
ei afectează, direct sau indirect, materialul genetic celular. 

Dintre factorii biologici este stabilit că numeroase tulpini de viru- 
suri au acţiune cancerigenă, așa cum s-a demonstrat pe diverse specii 


245 


Scanned with OKEN Scanner 


de animale. Din grupa virusurilor A.D.N. oncogene fac parte virusul 
SV 40, polioma, adenovirusurile, unele tulpini de virus herpetic, iar din 
grupa virusurilor A.R.N., virusul sarcomului Rous, virusul leucemiei 
aviare, virusurile leucemiilor murine etc. 

În funcţie de etapa de dezvoltare a tumorii, virusurile pot fi sau 
nu puse în evidenţă electronomicroscopic. În cancerele umane s-au evi- 
dențiat particule virale în unele cancere mamare, laringiene etc., dar nu 
este demonstrată proprietatea. lor oncogenă, putind fi vorba şi de vire- 
mii pasagere. Excepţie pare a face limfosarcomul Burkitt, în care s-a 
pus în evidenţă, în celulele tumorale cultivate in vitro, un virus de tip 
herpetic. Acţiunea cancerigenă a virusurilor A.D.N. se explică prin in- 
tegrarea genomului viral — sau mai curînd a unei părți din acesta — 
în cel al gazdei. Integrarea virusurilor A.R.N. în genomul celulelor-gazdă 
se realizează prin intermediul polimerazelor descoperite de Temin şi 
Mizutani. 

Ereditatea este implicată în moduri diferite în oncogeneză; în 
primul rînd, după opinia lui P. Dustin, prin frecvenţa apariţiei anumi- 
tor cancere care indică un mecanism genetic, ca retinoblastomul, poli- 
poza intestinală, unele asocieri de tumori sau de tumori asociate cu 
alte tulburări (exostoza ereditară multiplă, sindromul Peutz-Jeghers, 
adenomatoza poliendocrină ereditară ş.a.). 


Ereditatea intervine şi prin gradul de receptivitate la dezvoltarea 
sau grefarea de tumori. Este cunoscută frecvenţa ridicată a leucemiei la 
indivizii cu trisomia 21 şi a neoplaziilor de sistem la cei cu boli imuno- 
logice ereditare. Experimental, s-a demonstrat receptivitatea inegală la 
grefe a diferitelor linii de şoareci ; animalele din linia C.H prezintă tu- 
mori mamare cu o frecvenţă de 900%, în timp ce animalele din linia 
DALB/c, în mai puţin de 5%/ din cazuri. 

Tulburările funcționale endocrine pot determina, de asemenea, for- 
marea de tumori, atît în cadrul sistemului glandular endocrin (ablatia 
tiroidei poate genera tumori hipofizare, prin dispariţia mecanismelor de 
inhibitie şi hiperstimularea funcțională a hipofizei), cît şi prin acţiunea 
hormonilor asupra unor ţesuturi receptoare (producerea de cancere ma- 
mare sau de col uterin prin administrarea de estrogeni). Este cunoscută, 
de asemenea, existenţa tumorilor hormonal dependente. 


În general, frecvenţa tumorilor creşte paralel cu vîrsta, sugerînd 
o însumare de acţiuni cancerigene. Unele neoplazii, ca leucemia, prezintă 
două perioade de incidență maximă — în copilărie şi la vîrste mai îna- 
intate — explicabile în primul caz prin intervenţia în special a unor 
factori dependenţi de gazdă, iar în al doilea caz, prin aceea a acţiunii 
factorilor de mediu (Warren şi Meissner). 

Sezul intervine îndeosebi prin predominanta anumitor forme şi 
localizări ale cancerului. Este plauzibil ca, pe lîngă factorii de viaţă, 
diferiți, factorii hormonali să contribuie la această distribuţie pe sexe 
(Warren și Meissner). 

Rolul imunităţii în boala canceroasă constituie preocuparea cer- 
cetătorilor îndeosebi, în ultimele decenii. Se admite că majoritatea tumo- 
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rilor experimentale şi probabil şi umane, prezintă caractere antigenice 
noi: Reacţia inflamatorie din jurul şi din stroma neoplaziilor, mai ales 
İn stadiile incipiente ale acestora, ca și histiocitoza sinuzală din gan- 
glionii limfatici situaţi în regiunea tumorală pot fi considerate ca dovezi 
în acest sens. E, məə 

Caracterele antigenice ale celulelor neoplazice din tumorile expe- 
rimentale induse de agenţii chimici sînt variabile in funcţie nu numai 
de agenţii cauzali, dar şi în tumori produse de acelaşi agent chimic. În 
tumorile virale, caracterul antigenic nou se explică prin însăşi integrarea 
genomului viral în cel al gazdei. În asemenea tumori se găsesc atît anti- 
corpi anti-antigene virale, cît şi procese imunitare determinate de anti- 
gene celulare. Răspunsul imun este complex, predominant față de cel 
de tipul imunitöfii celulare (similare imunității de transplant), deşi se 
produc şi anticorpi circulanti. 

După părerea lui O. Costăchel, fenomenele imunologice din can- 
cer se încadrează în conceptul de supraveghere imunologică, a cărei 
funcție principală constă în refectia şi distrugerea tuturor celulelor abe- 
rante purtătoare de determinanti antigenici neobişnuiti. Un alt -meca- 
nism posibil ar fi inhibitia alogenică descrisă de Hellström şi colab. 

, . İn același timp, de un interes particular in cancer sint fenomenele 
de tipul tolerantei imunitare, care nu numai că permite dezvoltarea tu- 
morilor, dar uneori stimulează creșterea acestora. ‘Mecanismele tole- 
ranţei imunitare în cancer sînt incomplet elucidate, dar se invocă, prin- 
tre altele, redusa capacitate antigenică a celulelor neoplazice sau feno- 
mene de blocaj al anticorpilor de suprafață de către anticorpi circulanti 
avind ca urmare inoperabilitatea imunitötii celulare ; de aci și riscul 
tratamentelor imunologice inadecvate în cancer. 

Numărul foarte redus de neoplazii sigur vindecate spontan ar su- 
gera eficiența mecanismelor imunologice în evoluţia cancerului. Pe de 
altă parte însă, se cunoaşte evoluția gravă a neoplasmelor în stările de 
depresie a răspunsului imun. În toate cazurile, însă, fenomenele imuno- 
logice contribuie la dezvoltarea, creşterea şi modul de evoluţie a neopla- 
ziitor maligne. z P . 

Caractere citologice şi histologice. Celula neo- 
plazică este elementul constitutiv esențial al neoplaziilor şi purtătorul 
proprietăților malignitötii. Reproducerea neoplaziilor prin, grefarea de 
celule tumorale, chiar prin grefarea unei singure asemenea celule 
(Hauschka), constituie în acest sens dovada cea mai concludentă. Carac- 
terul de malignitate este un caracter definitiv cîştigat şi este transmis 
apoi următoarelor generații de celule. 


Celulele neoplazice provin din celule normale ale organismului, 
iar transformarea lor malignă constă într-o alterare profundă şi com- 
plexa a mecanismelor şi structurii celulare, a controlului creşterii celu- 
lare şi, în ultimă instanță a diferentierii celulare. Profundele deosebiri 
funcționale, morfologice şi citogenetice dintre celulele neoplazice şi cele 
normale, caracterul ereditar al malignitötii celulare pledează în favoarea 
faptului că, în malignizare, alterarea primordială interesează aparatul 
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genetic celular. İn acelaşi timp, dupa cum deosebit de sugestiv observa 
I. Berenblum, în tumori se poate admite o dublă moștenire — normală 
și neoplazică — fiecare dintre acestea fiind variabilă pentru o anumită 
„neoplazie. De aceea, se poate vorbi de ,,fibroblaşti modificaţi, osteoblaşti 
modificaţi, epitelii modificate etc. — atunci cînd ne referim la carac- 
terele celulelor neoplazice“. 

Alterarea patologică a celulelor neoplazice trebuie concepută în 
sensul existenţei concomitente a unor modificări de ordin funcţional, 
morfologic şi citogenetic, întrucît, altfel, oricare din caracterele celulei 
neoplazice poate fi regăsit într-un fel sau altul la celulele normale. Di- 
ferentierea neoplazică implică, prin urmare, numeroase particularităţi 
fenotipice de natură fiziologică, morfologică şi citogenetică. 

Funcţional, celula neoplazică prezintă devieri metabolice impor- 
tante faţă de celulele normale, creșterea capacităţii de proliferare, scă- 
derea adezivităţii intercelulare, capacitatea de 1ocomofie. 

Metabolic, celula neoplazică se caracterizează prin creşterea sin- 
tezei de proteină și acizi nucleici, prin descreșterea metabolismului ami- 
noacizilor, bazelor purinice şi pirimidinice, scăderea glicogenezei și lipi- 
dogenezei. 

Sinteza de proteine prezintă nu numai aberaţii cantitative, dar şi 
calitative, cu apariţia unui echipament enzimatic particular, sinteză de 
proteine de tip fetal și de antigene tumorale. 

Semnificative sînt numeroasele comutări ale spectrelor izozimice 
ale L.D.H, M.D.H., hexokinazei, glucokinazei, adenilatkinazei, aldolazei 
şi ale altor enzime care acţionează la nivel de răscruce în căi metabo- 
lice variate, ca glicoliza, metabolismul pentozofosforic, gluconeogeneza, 
ciclul ureei, metabolismul nucleotidelor (St. Antohi). Comutările izozi- 
mice antrenează numeroase particularităţi funcţionale, cum ar fi auto- 
nomia neoplazică faţă de unele mecanisme de reglare funcţională (prin 
dispariţia hexokinazei V, sensibilă la insulină și creşterea hexokinazelor 
I, II, III insensibile la hormoni), pierderea specificitütii de ţesut, accele- 
rarea creşterii celulare şi a diviziunilor, glicoliza anaerobă (prin predo- 
minanta izozimelor lente de L.D.H.) etc. 

Tulburările calitative ale sintezei proteice se exprimă şi prin pre- 
zenta de proteine de tip fetal în anumite forme de neoplazii (%,-fetopro- 
teine, în cancere hepatice ; :xə-fetoproteine, în unele limforeticulosar- 
coame şi leucemii), deși fenotipul tumoral este profund diferit de cel 
embrionar. 

Glicoliza anaerobă, considerată mult timp o modificare caracte- 
ristică a fiziologiei celulei neoplazice, s-a dovedit mai recent a fi o tul- 
burare inconstantă şi necaracteristică acestor celule. 

Tulburările metabolice, datorită  comutărilor enzimatice sînt de 
intensitüti diferite, în funcţie de gradul diferenţierii celulare. Wein- 
house şi colab. au demonstrat astfel, pentru hexokinaze şi glucokinaze, 
pe hepatoame provocate experimental, că alterările izozimice sînt în 
raport cu gradul nediferentierii celulare. 

Creşterea capacităţii de proliferare a celulelor neoplazice constituie 
o particularitate esenţială a acestora şi este corelată cu devierile meta- 
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bolice din aceste celule şi cu prelungirea perioadei de nediferenţiere 
celulară favorabilă declanșării procesului mitotic (P. Dustin). 

Scăderea sau pierderea adezivităţii celulare se datoresc fenome- 
nului de inhibitie de contact, scăderii cantităţii de calciu, încărcării elec- 
trice negative a membranelor celulare, diminuării şi modificării siste- 


Fig. 3—1. — Celule neoplazice cu accentuate atipii nucleare. 


melor ionctionale intercelulare. Aceste fenomene determină desprinde- 
rea cu mai mare uşurinţă a celulelor neoplazice din masa tumorală, decit 
cea a celulelor normale din ţesuturi (Coman). Totodată, celulele neopla- 
zice sînt înzestrate cu o capacitate proprie de mișcare, care explică 
migrarea lor activă din țesutul tumoral în alte ţesuturi, fenomen esen- 
tial în producerea invazivităţii şi metastazelor neoplazice. 

Totalitatea tulburărilor funcţionale caracteristice celulelor neopla- 
zice determină, printre altele, şi un anumit grad de autonomie a can- 
cerului în raport cu procesele generale de reglare ale organismului- 
gazdă. Conceptul iniţial al lui Ewing asupra autonomiei cancerului tre- 
buie reconsiderat, întrucît numeroase neoplazii sînt totuşi dependente 
de factori hormonali, imunitari și metabolici. 

Morfologic, deși toate elementele constitutive ale celulelor normale 
sînt regăsite în celulele neoplazice (Cameron) și, de asemenea, numeroase 
caractere ale celulelor neoplazice pot fi regăsite la celulele normale în 
diferite condiţii, totuși ele prezintă un ansamblu de particularităţi care 
permit caracterizarea și recunoaşterea lor în raport cu țesutul de origine. 

Această abatere de la moriologia celulară normală constituie ati- 
pia celulară, caracter general al neoplaziilor maligne. 

Fără a se putea stabili anumite modificări patognomonice pentru 
celulele neoplazice, studiile morfologice şi, în special, cele electronomi- 
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croscopice au aratat ca acestea prezintă, in general, O organizare dei 
turali diferită, adesea mai simplificată decît a celulelor omologe 
BOA dficürile nucleare constituie cel mai frapant şi cel mai demon- 
strativ semn al malignităţii (Oberling, Koller). 

Nucleul în interfază : în microscopia optică nucleul celulei cance- 
roase este caracterizat prin volum și dimensiuni mărite, contur neregu- 
lat, tahicromazie datorită cromatinei abundente, dispoziția cromatinei 
în grămezi neregulate ca mărime şi repartiție intranucleară, număr cres- 
cut de nucleoli de dimensiuni mărite şi forme neobişnuite, prezenţa de 
vacuole intranucleare. Datorită măririi de volum disproportionate a nu- 
cleului față de acela al celulei şi deci al citoplasmei, raportul nucleo- 
citoplasmatic este crescut faţă de normal. l l 

Hipertrofia nucleară este determinată (Oberling şi Bernhard) de 
poliploidia celulelor neoplazice, creşterea cantității de A.D.N., a canti- 
tății de proteine nucleare, gradul de imbibifie apoasă a nucleului şi de 
volumul cromozomilor. Experimental, pe tumori de piele produse cu 
metilcolantren, Cowdry şi Paletta au constatat o creştere a dimensiuni- 
lor nucleare în zonele de cancerizare, în comparaţie cu cele normale. 
Hipertrofia nucleară nu este uniformă, observindu-se o pluralitate a 
maximelor dimensiunilor nucleare (Crăciun şi colab.), fără a exista insa 
un paralelism obligatoriu între creșterile de diametru mediu şi cance- 
rizarea biologică. 

Forma nucleului este variabilă şi neregulată. La fel conturul nu- 
cleului, ca urmare a importantelor neregularități ale membranei nucle- 
are, care prezintă invaginări de mărimi şi forme diferite. Aceste mo- 
dificiri de contur nuclear realizează creșterea suprafeţei de contact între 
nucleu şi citoplasmă şi oferă condiţiile intensificării schimburilor nucleo- 
citoplasmatice (Oberling şi Bernhard). 

Membrana nucleară păstrează caracterul de dublă membrană, dar 
cu dilatări ale spaţiului dintre cele două membrane. S-a mai notat bo- 
gütia de ergastoplasmă din vecinătatea membranei nucleare și, uneori, 
existenţa unui contact strîns între membrana nucleară şi mitocondrii 
(lasuzumi — cit. de Oberling şi Bernhard). 

Structura nucleului se caracterizează, în primul rind, prin creşte- 
rea numărului şi mărimii grupărilor cromatiniene, corespunzind proba- 
bil poliploidiei cromozomiale (Bernhard). Numărul de cromocentri este 
crescut — respectiv cantitatea de heterocromatină — explicind tahicro- 
mazia nucleara a celulelor neoplazice (Koller). Aceste modificöri cores- 
pund constatörilor histochimice asupra creşterii cantităţii de A.D.N. în 
nucleul celulelor neoplazice (Caspersson şi Santesson). Se pare că există 
un paralelism între conţinutul nuclear în A.D.N. și numărul cromozo- 
milor sau unităţilor cromozomiale prezente în nucleu (Stich). 


În funcţie de caracterul nucleilor şi al conţinutului lor în A.D.N., 
Caspersson şi Santesson disting în țesutul tumoral două tipuri de celule: 
A şi B. Celulele tip A prezintă nucleul de dimensiuni normale sau uşor 
mărit, bogat în cromatină (şi in A.D.N.), cu nucleo] evident, dar mo- 
derat mărit. Asemenea celule se găsesc la periferia tumorilor şi prezintă 
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o capacitate mai mare de invazivitate. Celulele tip B prezintă nuclei 
mai mörifi, cu o cantitate mai redusă de cromatină (şi de A.D.N.), cu 
nucleol mare. Asemenea celule se găsesc în interiorul masei neoplazice. 

Nucleolul prezintă, de asemenea, frecvente și importante modifi- 
cări : nucleoli multipli, de volum crescut și forme neobișnuite. După 
opinia lui Quensen, volumul nucleolar este de patru ori mai mare la 
celulele neoplazice decît la cele normale corespunzătoare, particularitate 
ce trebuie corelată cu rolul nucleolului în sinteza proteică, de asemenea 
crescută în celulele neoplazice. 

Numărul crescut de nucleoli indică prezența de cromozomi aditio- 
nali cu regiuni de organizare nucleolară. 

Ultrastructural, nu s-au constatat modificări constante sau speci- 
fice. În unele tumori, ca hepatomele maligne umane, sau în celulele din 
boala Hodgkin nucleolonema apare fără pars amorpha; în altele însă, 
ca în celulele carcinoamelor pavimentoase uterine, pars amorpha este 
deosebit de densă și cu o structură reticulară ; s-au mai constatat nere- 
gularitöti în dimensiunea componentelor fibrilară şi granulară a substan- 
tei nucleolare, granule foarte dense in contact cu nucleolonema şi chiar 
dezorganizări complete ale dispozitiei şi structurii materialului nucleo- 
lar (Bernhard și Granboulan). Electronomicroscopic, Bernhard şi Gran- 
boulan au constatat creșterea cantităţii de cromatină asociată nucleo- 
lului şi de cromatină intranucleolarö, paralel cu mărirea nucleolului. 
Asemenea modificări nucleolare exprimă tulburări în organizarea struc- 
turii celulelor neoplazice și, implicit, a sintezei proteice legate la rîndul 
său de funcţiile nucleolare. | | 

Există particularităţi ale nucleului celulelor neoplazice legate și de 
apariţia sau creșterea numerică a corpusculilor Barr (cromatina sexuală), 
fenomene atribuite de asemenea anomaliilor cromozomiale, şi în primul 
rînd poliploidiei. 

Dintre particularităţile nucleului, stabilite electronomicroscopic, 
trebuie notată creşterea frecvenţei granulelor intercromatiniene şi a 
volumului granulelor pericromatiniene, ultimele fiind implicate in 
transferul de materiale elaborate în contact cu cromatina, atît în direc- 
ţia nucleolului, cît și a membranei nucleare (Bernhard şi Granboulon). 

În sfîrşit, în nucleul unor celule canceroase s-au mai pus în evi- 
dentA depozite de glicogen, structuri vacuolare şi vezicule de origini 
necunoscute. Frecvent, în foarte numeroase tipuri de celule neoplazice 
s-au pus în evidență corpi nucleari (Bouteille şi colab. , Nicolescu şi 
colab.), formaţiuni cu semnificaţie încă necunoscută, dar presupusă a îi 
legată de proliferarea celulară mai intensă a acestor celule. 

Caracterele citoplasmatice ale celulelor neoplazice sînt extrem de 
variabile, în funcţie nu numai de tipul neoplaziei, ci şi, mai ales, de 
gradul tulburării de diferenţiere celulară. Explicabilă deci variabilita- 
tea, chiar în cuprinsul aceleiași tumori, de la o regiune la alta. Această 
variabilitate este mai redusă în tumorile cu înalt grad de anaplazie, 
extinsă la întreaga masă tumorală în mod cvasiuniform. Cu toate aceste 
rezerve, s-au pus în evidență modificări privind caracterele generale 
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ale citoplasmei şi ale organitelor citoplasmatice, care permit citeva con- 
luzii ale. 

oan 0000 optică modificarea cea mai curentă este bazofilia 
citoplasmei, determinată de creşterea cantităţii de A.R.N. Alteori, cito- 
plasma are caractere amfofile. S-au mai observat frecvența vacuolelor 
intracitoplasmatice, accentuarea fagocitozei și, în unele tipuri de sar- 
coame reticulohistiocitare, prezenţa fenomenului de emperipolesis. 

Electronomicroscopic, s-au obţinut o serie de date suplimentare. 

-Reticulul endoplasmic și în mod particular ergastoplasma sint, 
în general, mai reduse decit la celulele normale de origine, modificarea 
accentuîndu-se paralel cu gradul de anaplazie. Aceste modificări ar tra- 
duce pierderea unor funcţii legate de diferenţierea celulară, ergasto- 
plasma intervenind în procesele de sinteză de proteine corelate cu func- 
tiile specializate ale celulelor. Totuşi, în unele celule neoplazice, cores- 
punzînd în parte cu celulele tip A (Caspersson şi Santesson), ergasto- 
plasma este bine dezvoltatüi (Haguenau), ca şı in celulele neoplazice 
din mieloamele plasmocitare, unele reticulosarcoame sau leucemii, in 
care este prezentă funcţia de secretie de proteine. Rouiller a constatat 
o bogăţie deosebită a ergastoplasmei în hepatomele umane, iar vezicu- 
larea și îmbogățirea reticulului endoplasmic neted a fost notată în cursul 
cancerizării experimentale (Emelot şi Bernadetti) şi în unele carcinoame 
uterine. Paralel cu scăderea sau/şi dezorganizarea ergastoplasmei creşte 
cantitatea de ribozomi liberi şi poliribozomi intracitoplasmatici, expli- 
cînd bazofilia citoplasmei. Creşterea lor numerică este corelată cu rolul 
ce le revine în sinteza proteinelor structurale, deosebit de activă în ce- 
lulele neoplazice şi mai accentuată in cele nediferenţiate. : 

Mitocondriile se găsesc in număr variabil în diferite tumori şi 
chiar în celulele aceleiaşi tumori ; totuşi, in general, numărul lor pre- 
zinti o scădere mai mult sau mai puţin accentuată faţă de celulele 
corespunzătoare normale. Această scădere se accentuează pe măsura 
gradului de anaplazie (Oberling şi Bernhard). 

Mitocondriile sînt adesea mai mici decît în cazul celulelor normale 
(Noviroff), dar se întîlnesc totodată şi mitocondrii de mărime obișnuită 
sau chiar gigante. 

Forma mitocondriilor este de asemenea variabilă ; adesea, ele ca- 
pătă forme bizare. 

Mai evidente sînt modificările de structură ale mitocondriilor. 
Frecvent mitocondriile sînt tumefiate, cu matrice de densitate scăzută, 
cu creste dispuse dezordonat, demonstrind o fragilitate particulară a 
mitocondriilor celulelor neoplazice. În alte tumori, însă, mitocondriile 
apar mai dense decît normal, de dimensiuni obișnuite sau mai reduse 
(Leplus şi colab.), aspect ce pledează pentru caracterul lor tinăr, de re- 
generare (Oberling şi Bernhard). Gansler şi Rouiller — și apoi Rouiller, 
în cancerul hepatic uman — au menţionat prezenţa intramitocondrială a 
unor materiale dense, de natură chimică nestabilită, care determină 
însă mărirea de volum a acestui organit. 


| Modificările mitocondriale — suport al enzimelor respirației oxi- 
dative — au fost corelate cu tulburările proceselor de respiraţie celu- 
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lară din neoplaziile maligne şi devierea lor către respiraţia anaerobă 
Particularităţile mitocondriale, ca şi tulburările respiratorii pot fi inter- 
pretate insa ca fiind secundare insuşi procesului de cancerizare celu- 
lara. Este posibil, de asemenea, ca unele modificări ale mitocondrfilor 
să fie datorate fenomenelor de anoxie din tumori. 

Rouiller și Bernhard au menţionat prezența de microbodi în cito- 
plasma “celulelor neoplazice. Numărul și frecvenţa lor sînt variabile 
aceiaşi autori considerindu-le ca precursori ai mitocondriilor. Numărul 
lor crescut în unele cazuri este explicat tocmai prin suplinirea funcţiei 
mitocondriale de către aceste organite, interpretare care rămîne încă 
în discuţie. 

Aparatul Golgi este prezent fără modificări caracteristice (Hugue- 
nau și Bernhard). În unele tumori ei este slab dezvoltat, dar în altele, 
îndeosebi în cele cu un grad de diferenţiere mai pronunţat, aparatul 
Golgi este bine dezvoltat; Dalton și Felix au menţionat constituţia sa 
frecvent microveziculară, deși acest caracter este inconstant. Astfel, în 
unele carcinoame aparatul Golgi este extrem de bogat, cu vacuole și 
saci voluminoşi, alături de formațiunile microveziculare. Semnificaţia 
acestor variaţii ale aparatului Golgi nu este încă elucidată. 

Lizozomii au fost puşi în evidenţă în celulele a numeroase tumori 
experimentale și umane, observîndu-se, în general, creşterea lor nume- 
rici şi a activităţii lor enzimatice. Numărul lor creşte paralel cu inten- 
sificarea fenomenelor degenerative şi de necroză din tumori. În cursul 
cancerogenezei s-au observat însă şi modificări ale permeabilităţii mem- 
branei lizozomale, pe de o parte prin acţiunea directă a factorilor can- 
cerigeni (Allison), iar pe de altă parte, ca urmare a tulburărilor gene- 
rale ale sistemelor de membrană din celulele neoplazice. 

Considerînd încorporarea factorilor cancerigeni în lizozomi și per- 
meabilizarea membranelor acestora ca o etapă necesară în cursul can- 
cerogenezei, Allison a emis chiar o ipoteză lizozomală a oncogenezei 
celulare. Potrivit acestei ipoteze modificările cromozomiale s-ar produce 
consecutiv acţiunii asupra aparatului genetic al enzimelor eliberate de 
lizozomii astfel modificaţi (ipoteza este însă contrazisă de numeroase 
date, şi în primul rînd de faptul că modificările cromozomiale pot fi nu 
cauza, ci efectul malignizării). 

Modificările lizozomale ar explica neconcordanta dintre schema 
vascularizatiei şi distribuţia necrozei în tumorile maligne. Necroza ar 
fi astfel determinată, cel puţin parţial, nu numai de fenomene de hipo- 
xie, ci şi de tulburări ale funcţiilor lizozomale. 

Activitatea lizozomală particulară din celulele tumorale explică, 
după opinia lui Sylven şi colab., Filov şi colab., prezența in cantitate 
crescută a enzimelor de tipul catepsinelor și dipeptidazelor în celulele 
tumorale, care, prin permeabilizarea membranelor lizozomale şi posi- 


bilitatea eliberării lor în lichidul interstifial tumoral şi in tesuturile pe- 
ritumorale, favorizează procesele de invazivitate neoplazică. Aceleași 
tulburări lizozomale ar explica într-o serle de neoplasme prezenţa unor 
enzime de tip lizozomal în urină (B-glucuronidaza 2777: 7 
urinare), in exsudatul din ascita neoplazică (R.N.-ază activă, hidrolaze), 
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in serul sanguin (fosfataza alcalina din osbeosarcom) etc. Paralel cu dez- 
voltarea neoplaziei s-ar produce şi o migrare mai accentuată a enzime- 
lor lizozomale (Filov şi colab.). Apare insa evident faptul că, pe lingă 
tulburările generale lizozomale din neoplazii, apar şi unele tulburări 
particulare unor anumite tipuri de tumori. R .—:: 

S-a observat, de asemenea, creşterea numărului, mărimii şi dis- 
tributiei intracelulare a lizozomilor in celulele hepatice la om şi la 
animalele purtötoare de tumori, creştere corelataü cu intensificarea feno- 
menelor de dezintoxicare la nivelul ficatului in asemenea condiţii pato- 
logice, precum şi cu frecvenţa leziunilor celulelor hepatice în stadiile 
avansate ale evoluţiei neoplaziilor maligne. Rümine încă neclar în ce 
măsură şi în ce mod modificările lizozomale intervin și în procesele de 
cașexie neoplazică. 

Terapeutica antineoplazică, ca iradierea, citostaticele, determină o creștere 
a numărului şi activităţii lizozomale, precum şi permeabilizarea membranelor lizo- 
zomale. İn aparitia şi intensificarea proceselor degenerative şi de necroză celu- 
lari consecutiv acestor tratamente, un loc important este ocupat de aceste modi- 
ficări lizozomale. 


Hialoplasma celulelor tumorale este de obicei mai puţin densă 
decît a celulelor normale corespunzătoare, probabil datorită cantităţii 
crescute de apă intracelulară. 

İn celulele neoplazice s-au mai pus în evidenţă şi alte structuri 
citoplasmatice, precum cele descrise sub denumirea de annulate lamellae 
(probabil în legătură cu procesul de sinteză proteică crescută), centrioli 
cu structură similară — în interfază — cu aceea din celulele normale, 
cili, diferite tipuri de incluzii, precum şi granule secretorii în celulele 
diferenţiate, ca în unele adenocarcinoame de sin, în carcinoide sau car- 
cinoame endocriniene. Alteori, incluziile citoplasmatice prezintă carac- 
tere de citozomi produși consecutiv fenomenelor degenerative intrace- 
lulare, care pot ajunge pînă la necroză intracelulară în focar. Incluziile 
pot rezulta şi din procesele de fagocitoză accentuată. 

În sfîrşit, în citoplasmă se pot găsi și alte structuri, cum ar fi 
melanozomii şi granulele de melanină în cazul melanoamelor maligne. 

În unele neoplazii s-au pus în evidenţă, intracitoplasmatic, struc- 
turi fibrilare ; frecvenţa lor este variabilă [astfel, în unele celule leu- 
cemice ele sînt rare (Bessis și Breton-Gorius), dar în alte neoplazii, pre- 
cum insulinoamele benigne şi maligne, sînt extrem de abundente (Ni- 
colescu)]. 

Incluzii de tip viral au fost depistate într-o serie de tumori expe- 
rimentale, unele dintre aceste virusuri fiind direct incriminate în pro- 
ducerea neoplaziilor. 

S-au descris particule de tip viral intracitoplasmatic în fibromul 
Shope de iepure, adenocarcinomul mamar de şoarece, celulele tumorale 
din ascita Ehrlich şi celulele leucemice la şoarece și în sarcomul Rous 
de păsări etc. Particule de tip viral au mai fost puse în: evidenţă în 
mitocondrii şi în aparatul Golgi. 

l Virusul polioma de şoarece, descoperit de Grose în 1953, este loca- 
lizat intranuclear. 
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La om, a fost menţionată prezenta de particule de tip viral de 
Dmochowsky şi Grey în leucemia acută, unele carcinoame mamare şi 
mai recent, în culturile de celule din limfomul Burkitt. ži 


Membrana celulară prezintă, electronomicroscopic, aceeaşi struc- 
tură trilaminară la celulele neoplazice, ca şi la cele normale. Coman 
zi , 


ə 


oa 
— 
: a è 


Fig. 3—2. — Mitoză atipică pluripolară într-o celulă neoplazică. 


prin metoda replicilor, iar mai recent Ambrose, prin scanning micro- 
scopy, au demonstrat însă o profundă modificare a suprafeţei membra- 
nelor celulelor neoplazice, cu o dispoziţie neregulată a componentelor 
structurale. 

De asemenea, sînt frecvente modificările joncţiunilor întercelulare, 
care la celulele neoplazice sînt mai rare, incomplete și adesea cu o struc- 
tură mai apropiată de aceea întilnită la celulele embrionare (Nicolescu 
şi colab.), determinînd nu numai tulburări de adezivitate, ci şi, probabil 
de circulaţie intercelulară. Totodată spaţiile intercelulare sînt inegale, 
iar membranele celulare prezintă frecvent microvili. 


Aceste particularităţi ale membranelor celulare explică în parte, 
scăderea adeziunii intercelulare în neoplazii. 


Diviziunea celulară : mitoza constituie modalitatea de înmulţire 
cea mai curent întîlnită in neoplaziile maligne ; în număr mai redus 
sînt prezente şi amitozele. 


Marea frecvenţă a mitozelor este caracteristică pentru neoplaziile 
maligne, fără a constitui însă un caracter specific al acestora (Cameron). 
După cum remarcă Oberling şi Bernhard, mitoza este un simptom al 
neoplaziei maligne, dar nu un semn specific, întrucît în cursul altor 
procese — cum sînt de pildă cele de regenerare — se poate constata o 
frecvenţă a mitozelor asemănătoare cu aceea din neoplazii. Chiar unele 
ţesuturi normale, cum este măduva hematogenă, prezintă o frecvenţă 
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foarte ridicata a mitozelor, superioară multor țesuturi neoplazice. Dacă 

se raportează însă frecvenţa mitozelor dintr-un țesut neoplazic la țesutul 

de origine, se constată însă că, întotdeauna, această frecvenţă este mai 
9 


ridicată în țesutul neoplazic. 
Indicele mitotic este cres 
ca un indicator al ritmului de prol 
zice, considerindu-se + că durata mit 
care s-a dovedit a fi inexact. „Astfel, totic u 
suficient pentru caracterizarea şi intensitatea proliferării neoplaziei ma- 
ligne, deşi oferă indicii importante in acest sens (Tobiana și colab.). 
Bertalanffy a arătat însă că neoplasmele proliferează mai rapid 
decît țesuturile normale de origine şi că frecvența mitozelor este mai 
mare în tesutul neoplazic, decit in țesutul normal echivalent. 
Numărul mare de mitoze din neoplazii nu se explică prin redu- 
cerea timpului de tranzit prin diferitele etape ale mitozei. Dimpotrivă, 
aberatiile patologice ale celulei neoplazice se manifesta şi in ceea ce 
priveşte mitoza. Astfel, Moorhead şi colab., pe culturi de celule Hela, 
au arătat că durata mitozei este de obicei prelungită la aceste celule, 
ajungînd la .264 de minute faţă de 168 de minute la celulele normale. 
Prelungirea duratei mitozei, se face în special pe seama metafazei şi 
se datoreşte, in mare parte, defectului şi structurii proteinelor fusoriale. 


İn aceste condiţii, capacitatea de multiplicare crescută a celulelor 
neoplazice se explică prin prelungirea perioadei de nediferentiere a 
acestor celule şi conservarea, astfel, a potenţialului lor mitotic un timp 
mai îndelungat decît la celulele normale corespunzătoare (P. Dustin). 

În diferite arii ale țesutului neoplazic există variaţii ale ratei mito- 
tice; aceste variaţii zonale sînt mai mari în tumori decît in epiteliul 
normal (Refsum şi Dendal). Astfel, în funcţie de comportamentul sau 
kinetic, un sistem tumoral poate îi conceput ca fiind alcătuit din com- 
partimente proliferative. La un moment dat, variațiile ratei de prolife- 
rare diferă de la o zonă tumorală la alta, iar pe de altă parte, în timp, 
există variaţii ale ratei de proliferare pentru aceeași zonă din tumoare. 
Aceste particularităţi privind desfăşurarea fenomenelor de creştere tu- 
morală explică şi variațiile frecvenţei mitozelor în diferite zone tumo- 
rale, în diferite neoplazii sau momente din evoluţia procesului tumoral. 


Mitozele prezintă numeroase atipii. Pe lingă mitozele bipolare, dar 
cu axul fusului orientat la întîmplare, există numeroase mitoze pluri- 
polare, cu plăci ecuatoriale multiple. 


Ludford a mai notat următoarele atipii ale mitozei : mare variaţie 
a numărului de cromozomi; variaţii ale formei cromozomilor ; absenţa 
ocazională a fusului ; lipsa de ataşare a cromozomilor la fus ; diviziunea 
nucleară neurmată de aceea a citoplasmei. 


Repartiția cromozomilor este adesea inegală în celulele-fiice. 

Atipiile mitozei sînt datorite dereglării mecanismelor diviziunii 
celulare ; aceste dereglări constau în tulburări de kinetică a cromozo- 
milor, modificări în formarea şi compoziţia fusului mitotic care asigură 
în mod normal migrarea ordonată a cromozomilor, modificări ale pro- 


cut în neoplazii și a fost socotit mult timp 
oliferare celulară în țesuturile neopla- 
ozei rămîne relativ constantă, fapt 
indicele mitotic singur nu este 
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teinelor de legătură a cromozomilor cu fusul mitotic, tulburări ale sis- 
temelor biologice care reglează replicarea şi structura cromozomilor. 

Caractere citochimice şi citoenzimologice : caracterul. citochimic cel 
mai constant al celulelor neoplazice este creșterea cantităţii de A.D.N. 
nuclear ; paralel creşte cantitatea de histone nucleare, iar intracitoplas- 
matic, cantitatea de ribonucleoproteine. 

Prin cercetări de morfologie cantitativă, urmărind corelarea dintre 
volumele nucleare şi încărcătura lor in A.D.N., cu ajutorul analizei de 
regresie, Tașcă și colab. au dovedit pentru unele tipuri de tumori expe- 
rimentale (cancer cutanat indus cu 3—4 benzpiren şi cu metilcolantren, 
papilom traheal produs cu Dena și hepatom malign produs tot cu Dena), 
diminuarea corelatiei dintre volumul nuclear şi masa de A.D.N. Dacă 
în țesutul normal coeficientul de corelație este în jur de 0,80—0,90, 
acest coeficient diminuă în cursul malignizării, ajungind la valoarea 0,35. 
Concomitent treapta de regresie se înclină, tinzînd să evolueze paralel 
cu axa OX într-un sistem de coordonate carteziene. Mai mult, cərelatia 
diminuă chiar la structuri morfologic aparent normale, tratate anterior 
cu un cancerigen chimic şi care, ulterior, au evoluat către malignizare. 
Dimpotrivă, în hiperplaziile inflamatorii reversibile se menţine o core- 
laţie bună. Asemenea studii de morfologie cantitativă deschid largi per- 
spective nu numai teoretice, dar și practice, privind caracterele celu- 
lare în stadiile incipiente ale procesului de malignizare. 

Tumorile maligne sînt mai bogate în general în lipide, în special 
în colesterol şi în esteri de colesterol, precum şi în fosfolipide, decît te- 
suturile normale și tumorile benigne (Cameron), probabil datorită modi- 
ficărilor în structura membranelor celulare. 

Nu s-au observat diferenţe semnificative în ceea ce privește con- 
ținutul în glucide și proteine, cu excepţia celor menţionate mai sus. 
Cantitatea de glicogen scade însă în celulele epiteliale în cursul malig- 
nizării (această modificare fundamentează testul Schiller). Cercetările de 
citoenzimologie, deși extrem de numeroase, nu permit încă evidenţierea 
unei anumite caracteristici ale țesutului neoplazic. Singura modificare 
enzimatică care pare a fi caracteristică este absenţa  asparaginazei in 
unele cazuri de leucemie limfoidă cronică; remedierea terapeutică a 
acestei carente se răsfrînge favorabil şi asupra evoluţiei bolii. 

În ceea ce privește echipamentul enzimatic al neoplaziilor maligne 
s-au pus în evidenţă mari variaţii, care trebuie corelate cu caracterele 
țesutului de origine, tipul tumoral, gradul de diferenţiere sau nediferen- 
tiere, ritmul de creștere a țesutului tumoral etc. S-au menţionat mai sus 
modificările spectrului izozimic al unui mare număr de enzime celulare. 

Dintre enzimele implicate în procesele de glicoliză, lacticdehidro- 
genaza prezintă, în general, o activitate crescută în legătură cu frecvenţa 
glicolizei anaerobe în țesuturile tumorale. 

Activitatea apare şi mai accentuată în celulele din periferia tu- 
morii, în zonele de invazie. 

Succindehidrogenaza, enzimă oxidativă, este scăzută în numeroase 
tumori în comparaţie cu țesutul normal respectiv, paralel cu scăderea 
numerică și alterările structurale ale mitocondriilor în celulele neepla- 
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zice. O scadere similara prezinta şi x-glicerofosfatdehidrogenaza, enzima 
de asemenea predominant cu localizare mitocondriala. “r 

Aminooxidaza a fost găsită frecvent in diferite tumori, in timp ce 
tirozinaza pare limitată ca prezenţă in celulele producătoare de mela- 
nină (Wachstein). 7 ..”. AER 

Dintre enzimele hidrolitice, fosfataza alcalină prezintă variaţii im- 
portante. Există tumori cu reacţie pozitivă (ca adenocarcinomul pulmo- 
nar, hipernefromul, corioepiteliomul), tumori cu reacţie pozitivă întim- 
plătoare (carcinoamele mamare, ovariene etc.) ȘI tumori cu reacţie ne- 
gativă (carcinoamele pavimentoase de col uterin, bronhii etc.). După 
părerea lui Pfleiderer, intensitatea activităţii acestei enzime variază cu 
gradul de diferenţiere tumorală şi cu caracterul de creștere a tumorii : 
formele endofitice au o activitate enzimatică constant pozitivă, în timp 
ce cele cu creştere exofitică, inconstant pozitivă. 

Trebuie notată abundența enzimei în tumorile de origine osteo- 
blastică, constatare ce are şi o semnificaţie practică, deoarece în alte 
sarcoame ale osului activitatea enzimatică este absentă. Deasemenea, o 
semnificaţie practică particulară are şi prezenţa İfosiatazei alcaline in 
neutrofilele mature ale bolnavilor cu leucemie mieloidă cronică, crite- 
riu util în diferenţierea acesteia de alte tulburări mieloide. 

În ceea ce priveşte fosfataza acidă, s-a remarcat, în general, o ac- 
tivitate crescută în legătură probabil cu particularitütile funcțiilor lizo- 
zomale din celulele neoplazice și, în mod special, cu procesele de degra- 
dare autolitică, de fagocitoză și frecventele injurii celulare din cuprin- 
sul tumorilor. De importanţă diagnostică particulară este abundența 
fosfatazei acide în carcinomul de prostată. 

S-a mai constatat o intensificare a activităţii fosfatazei acide în 
tumori, după tratamente iradiante sau chimice, probabil tot consecutiv 
leziunilor membranei lizozomale. 

Adenozintrifosfataza a fost pusă în evidenţă la nivelul membra- 
nelor celulare din numeroase tumori, precum carcinoamele gastrice, 
intestinale, bronşice (Wachstein), în timp ce în altele, ca de exemplu 
in carcinoamele mamare, este absentă (Holzmer). Activitatea enzimatică 
apare mai intensă la periferia insulelor neoplazice din carcinoamele 
cutanate, la nivelul zonei de contact tumoare-stromă, iar după L. Geor- 
gescu ea este constant pozitivă în stroma tumorilor mamare. Este sem- 
nificativă scăderea sau dispariţia activității A.T.P.-azice în procesele 
hiperplazice şi in ariile hiperplazice precanceroase din căile biliare 
și ficat. 

Colinesteraza a fost pusă în evidenţă în citeva tipuri tumorale : 
paraganglioame, feocromocitoame şi unii nevi dermici. 

z Aminopeptidaza a fost evidenţiată in numeroase tumori, dar sem- 
7: 7: a apare pozitivă în carcinoamele dezvoltate 
77 E 7: .. 7 nu prezintă această activitate 
-—-.. ss -. i ə 7 sha aa în carcinoamele sto- 
o trenne r — a dezvoltării acestora pe fondul unei meta- 

An } oasel gastrice, întrucît mucoasa normală nu 
prezintă o activitate aminopeptidazică. 
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Glucuronidaza este prezentă numai in carcinoame şi absentă in 
sarcoame, permifind diferentieri ale celor două tipuri de neoplazii. 

Studiile de enzimologie și citochimie pot aduce importante elu- 
cidări ale funcțiilor celulelor neoplazice, procesului de neoplaziere şi 
evoluţiei acestuia. Într-o măsură, cum s-a arătat, aceste date pot fi uti- 
lizate şi în scopuri practice de diagnostic. 

Atipia celulelor şi țesutului neoplazic se manifestă și din punct de 
vedere genetic. 

Citogenetic, celulele neoplazice prezintă modificări cromozomice 
privind atît numărul, cît şi structura cromozomilor. Este încă neelucidat 
în ce măsură aceste modificări sînt cauza sau efectul neoplaziei celu- 
lare. Asemenea modificări pot fi produse ca urmare a afectării unor 
regiuni vulnerabile din cromozomi de către un mare număr de factori 
cancerigeni sau necancerigeni, inclusiv cei din mediul de dezvoltare a 
tumorii. Modificările de număr și structură ale setului cromozomic pre- 
zintă variaţii mari în funcţie de tumoare, de animalul-gazd3, de momen- 
tul evolutiv al tumorii. | 

Aberafiile numerice constau în heteroploidii, variind de la aneu- 
ploidii mici şi pînă la poliploidii mari, conținînd mai mulți genomi. În 
general, există tendința către poliploidizare, modificarea numerică cea 
“mai frecventă fiind aceea de stare tetraploidă la tumorile de şoarece, 
în timp ce tumorile umane se stabilizează preferenţial la un număr 
diploid sau triploid de cromozomi. Poliploidizarea celulelor neoplazice 
ar corespunde unei malignități mai accentuate, exprimată la tumorile 
experimentale prin capacitatea mai mare de transplantare, iar la cele 
umane prin capacitatea mai mare de metastazare, fără ca aceasta să fie 
însă o trăsătură obligatorie. 

Analizele histochimice au arătat existenţa unui -paralelism între 
gradul de poliploidie şi cantitatea de A.D.N. nuclear. 


Aberatiile structurale cromozomiale sînt de asemenea frecvente 
în neoplazii. Ele constau în apariţia de tipuri cromozomice noi, de 
dimensiuni extrem de mari sau extrem de mici, dar în marea lor majo- 
ritate necaracteristice pentru o anumită neoplazie. Excepţie fac însă cro- 
mozomii marker, descrişi în ultimii ani şi presupuși a fi specifici pentru 
anumite tumori, în numeroase tipuri experimentale şi umane (leucemii 
murine şi de şobolan, tumori venerice de cîine, tumori testiculare umane, 
limfosarcomul Burkitt, tumori umane de col uterin, gliom, leucemia lim- 
foidă cronică ş.a.). 

Mecanismele implicate în apariţia aberaţiilor numerice şi struc- 
turale sînt diferite. Astfel, pentru aberatiile numerice, sînt incriminate 
nedisjuncția şi endoreduplicarea selectivă, iar pentru aberatiile de struc- 
tură, deleţia, translocafia și fuziunea centrică. 

Cromozomii marker au o configuraţie structurală diferită de aceea 
a cromozomilor speciei și apar cu frecvenţă crescută în celulele unei 
populaţii tumorale, completind caracterizarea liniei tulpinale „a unei 
anumite neoplazii (L. Georgian), pînă la un punct fiind specifică pentru 
aceasta. Dintre numeroșii cromozomi marker descriși, se pare însă că, 
pînă în prezent, numai cromozomul Ph! (Philadelphia) din grupul 21, 
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observat de către Nowell şi Hungeiord în leucemia mieloidă cronică 
umană, îndeplineşte într-adevăr condiţiile unui adevărat mar ker, fiind 
prezent în peste 80%% din celulele Jeucemice. În celelalte cazuri, modi- 
ficarea cromozomică nu este atit de constantă şi de pregnanta sau cro- 
mozomi marker asemănători sînt descriși in tumori diferite. „Pe mate- 
rial experimental s-a mai descris, ca modificare caracteristică (marker 
cremozomic), prezenţa unui grup întreg de cromozomi cu o morfologie 
diferită de aceea a cariotipului normal al speciei. l l 

În formarea cromozomilor marker este invocată intervenția unor 
mecanisme variate ca deletii, fuziuni centrice şi îndeosebi translocații. 

Aberatiile cromozomice se exprimă şi printr-o anumită distribuție 
a cromozomilor în grupele morfologice obişnuite. În tumorile umane s-a 
arătat existența unei tendințe de creştere a numărului de cromozomi din 
grupa C şi scăderea lor in grupele D şi G (van Stennis). Asemenea mo- 
dificări ar fi produse prin procese de fuziune centricà. După opinia lui 
Spiers şi Baikie, cromozomii grupului E 16—18 ar fi cel mai mult im- 
plicati de modificările citogenetice din tumori. Koller consideră însă că 
raportul dintre grupele morfologice de cromozomi din tumori este ace- 
laşi ca şi in cariotipul normal. 

Caracterizarea genetică a populațiilor celulare tumorale constă nu 
numai în evidențierea de cromozomi marker (consideraţi in general in- 
suficienţi), ci și în aceea de marker-i enzimatici. Întrucît comportamentul 
enzimatic reprezintă totalizarea comportării setului izozimic al unei 
anumite enzime, pentru stabilirea marker-ului enzimatic se urmărește 
activitatea izoenzimelor constituente, marker ideal, întrucît tulburarea 
sintezei unei proteine funcţionale este o expresie a conţinutului parti- 
cular al mesajului genetic al A.D.N.-ului celulelor tumorale. S-au evi- 
denfiat astfel de marker-i enzimatici izozimici din grupul L.D.H. (lactic- 
dehidrogenaza), M.D.H. (malicdehidrogenaza) ș.a. pentru tumori experi- 
mentale și umane (Moraru, Antohi și colab.; Zamfirescu-Gheorghiu). 


Populaţia celulară a unei neoplazii este eterogenă în ceea ce pri- 
vește numărul cromozomilor, acesta putind varia în limite foarte largi. 
De exemplu, în ascitele neoplazice la om, Inshihara şi colab. au constatat 
că numărul cromozomilor variază între 44 şi 112. Eterogenitatea cromo- 
zomică reflectă și potenţiale fiziologice diferite ale populaţiei celulare 
a unei neoplazii, așa cum au arătat Ito și Moore pe populaţii celulare 
cromozomic polimorfe. Această eterogenitate citogenetică este rezultatul 
condițiilor de dezvoltare şi evoluţie a tumorii, exprimind totodată capa- 
citatea genotipului tumoral de a induce fenotipuri de o mare diversitate. 

l În cuprinsul acestei eterogenități s-a constatat, totuşi, că există in 
fiecare neoplazie o linie celulară tulpinală (mai rar două linii tulpinale), 
predominantă numeric şi purtătoare a celei mai frecvente aberaţii cro- 
mozomice (numerică și ca repartiție a cromozomilor în grupe de struc- 
tură). Existenţa cromozomului marker completează caracterizarea acestei 
linii tulpinale. Pe lingă linia tulpinală (stem-line), în orice tumoare 
coexistă linii colaterale care prezintă numere de cromozomi diferite de 
acela al liniei tulpinale. Frecvența celulelor din liniile colaterale este 
mal redusă decît aceea a liniei tulpinale. În același timp, numărul lini- 
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ilor colaterale imprimă eterogenitatea populaţiei celulare a unei tumori 
și se exprimă prin dispersia numerelor extreme de cromozomi (așa cum 
s-a arătat mai sus, pentru ascita neoplazică umană). 

| „Eterogenitatea, populațiilor celulare a tumorilor ar putea explica 
printre altele, și răspunsul neuniform la nivel celular al terapeuticii prin 
iradiere sau citostatice. 

Linia tulpinală a unei tumori reprezintă rezultatul unor procese 
selective ce acţionează la un moment dat asupra tumorii ; ea exprimă 
astfel un echilibru dinamic. Acesta poate fi modificat de apariţia, în 
cursul evoluţiei tumorii, a unor noi agenţi selectivi, care pot avea ca 
urmare tulburarea echilibrului stabilit și declanșarea fenomenelor de 
selecţie clonală (Winge), adică selecția, dintre liniile colaterale, a unei 
noi linii tulpinale (a cărei configuraţie genetică este favorizată de noile 
condiții metabolice), care înlocuiește linia tulpinală anterioară. Factorii 
terapeutici (sau de altă natură) pot acţiona ca agenţi selectivi. 

Tesutul neoplazic este constituit din parenchimul neoplazic şi 
stroma tumorală. 

Parenchimul tumoral este alcătuit din celulele neoplazice propriu- 
zise. Caracterele acestor celule, dispoziţia lor histologică şi raporturile 
dintre aceste celule şi dintre ele şi stroma tumorală imprimă particula- 
ritatile histopatologice ale tumorilor. 

Parenchimul neoplazic are o structură mai mult sau mai puţin: ase- 
mănătoare cu cea a țesutului de origine, dar prezintă totdeauna un grad 


Fig. 3—3. — Carcinom pavimentos : se observă că țesutul neoplazic este format 
din insule de celule neoplazice, separate prin stroma conjunctivovasculară. 


de deviere de la structura histologică a acestuia, Devienea de la siruc- 
tura normală imprimă oricărui țesut neoplazic un grad de atipie sau 
eterotipie histologică. Intensitatea și modul de 0000 acestei 
eterotipii sint variabile, dar totdeauna asociate şi cu atipil celulare. 
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Constanţa eterotipiei histologice şi atipiei celulare permite o anu- 
mită generalizare morfologică, pe baza căreia țesuturile neoplazice pot 
fi recunoscute ca atare. | l 

Parenchimul canceros poate prezenta o structură relativ diferen- 
tiati — în cazul cînd caracterele sale sînt asemănătoare cu cele „ale 
structurii țesutului de origine, pöstrind chiar unele dintre proprietăţile 
funcţionale ale acestuia — sau, dimpotrivă, poate avea o structură ne- 
diferențiată sau anaplazică, cînd țesutul și celulele neoplazice pierd ca- 
racterele lor morfologice distinctive, nu ajung să se diferenfieze către 
formele adulte, mature, şi rămîn astfel nediferenfiate. 

Gradul diferentienii este foarte variabil de la o tumoare la alta și 
chiar în cuprinsul aceleași neoplazii. Uneori, lipsa diferenfierii poate fi 
extrem de accentuată, țesutul neoplazic nemaiamintind decit prin ca- 
ractere cu totul generale de țesutul de origine (epitelial, mezenchima- 
tos etc.). 

Atipia poate fi în primul rind histologică, celulele neoplazice păs- 
trind anumite caractere funcţionale. 

Asemenea atipii se observă, de exemplu, în carcinoamele mucoide, 
în care celulele neoplazice prezintă o neobișnuită activitate secretorie de 
mucus, în absenţa unei structuri histologice organizate. În carcinoamele 
epidermoide spinocelulare se găsesc diferențieri celulare similare cu cele 
ale epiteliilor pavimentoase, dar dispoziţia lor histologică este cu totul 
anarhică. Dimpotrivă, în alte carcinoame se păstrează într-o măsură 
structura histologică, dar celulele neoplazice sînt lipsite de funcţia co- 
respunzătoare, așa cum se întîmplă in adenocarcinoamele nesecretorii. 
Asemenea exemple sînt numeroase și ilustrează toată gama de atipii 
posibile. 

O largă varietate de caractere histologice este uneori observată 
chiar în cuprinsul unei aceleași tumori, indicînd, probabil, adaptări mor- 
fologice și funcţionale ale țesutului neoplazic în condiţiile locale de for- 
mare şi dezvoltare a neoplaziei (J. Delarue) : schimbările condiţiilor 
de mediu pot determina ramificarea clonei tumorale de origine şi disper- 
sarea ei în multe clone tumorale, diferite atit în ceea ce priveşte ca- 
racterele histopatologice sau etiologice, cit şi caracterele neoplaziei, ca 
invazivitate, rezistenţă la citostatice etc. 

Astfel este un fapt de observaţie, ca în carcinoamele pulmonare să 
se întilnească, alături de zone de carcinom epidermoid, şi zone cu ca- 
ractere de carcinom nediferentiat. d 

| „Variabilitatea caracterelor celulare din țesutul neoplazic se ex- 
primă nu numai morfologic, dar și citogenetic, în sensul că în cuprin- 
sul oricărui țesut neoplazic există mai multe linii celulare diferite prin 
numărul și caracterele cromozomice, dar cu predominanta unei linii 
tulpinale, alături de care coexistă liniile colaterale. În cursul evoluţiei 
tumorii și sub influența diverșilor factori (inclusiv, a factorilor terapeu- 
tici), liniile tulpinale pot varia prin înlocuirea liniei tulpinale iniţiale 
de către liniile colaterale, care ajung astfel să predomine (L. Cirnu- 
Georgian). 
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Gradul de nediferentiere poate oferi unele indicii 
gnosticul neoplaziei. În general, malignitatea crește paralel 
nediferentiere. S-au elaborat chiar criterii de prognostic b 
ticularitatile de structură histologică şi citologică. 

Structura histo- şi citologică se abate în unele neoplazii de la ca- 
racterele țesutului de origine și datorită procesului de metaplazie. În 
aceste cazuri este vorba de procese de diferenţiere neobișnuite pentru 
țesutul tumoral de origine. Datorită fenomenelor de metaplazie se ex- 
plică, de pildă, apariţia carcinoamelor epidermoide la nivelul bronhiilor 
unde în mod normal există epiteliu cilindric stratificat, precum și nume- 
roase alte situaţii similare. Este încă neclar dacă metaplazia se produce 
ca urmare și în cursul dezvoltării neoplaziei sau dacă precedă neopla- 
zia, constituind eventual punctul de plecare al acesteia. 


Stroma tumorală este constituită din elemente mezenchimatoase, 
care formează o veritabilă rețea insinuată între grupările de celule neo- 
plazice. 


În carcinoame stroma este bine dezvoltată, evidentă ; prezenţa și 
caracterele ei constituie un element important în elaborarea diagnosti- 
cului histopatologic. În sarcoame, de obicei, stroma este redusă și mai 
puţin evidentă. Există totuşi unele sarcoame, ca sarcomul alveolar al 
părţilor moi sau unele forme de rabdomiosarcoame, în care aceasta este 
mai evidentă. 

| Stroma neoplasmelor este constituită din ţesut conjunctiv tînăr sau 
adult, cu o bogăţie variabilă de celule, fibre sau substanță fundamentală, 
precum și din vase sanguine. Poate conţine inconstant vase limfatice. 
Fibrele nervoase din tumori sînt mai curînd cuprinse în masa neopla- 
zică, în cursul dezvoltării sale. Neoformarea lor este îndoielnică. 

Stroma poate suferi procese distrofice (fibrinoide, hialine, calcifleri 
etc.) un metamorfism mucoid, metaplazii cartilaginoase sau osoase, ne- 
croze. În cazul apariţiei acestor modificări şi în funcție de intensitatea 
Şİ eventuala lor asociere se realizează o largă varietate de tipuri histo- 
logice de stromă. 


Cantitatea de stromă și în mod particular raportul cantitativ dintre 
parenchimul neoplazic şi stroma tumorală sînt de asemenea foarte va- 
riabile, imprimînd, mai ales în cazurile extreme, unele dintre particu- 
larităţile neoplazice. În carcinoamele masive, stroma este extrem de Te- 
dusă în comparație cu abundența parenchimului neoplazic ; dimpotrivă, 
în carcinoamele schiroase stroma este extrem de abundentă, depăşind, 
cantitatea de parenchim neoplazic şi determinind retractia organului în 
care se dezvoltă procesul neoplazic. Un astfel de exemplu tipic este 
linita plastică neoplazică. 

Stroma neoplasmelor poate fi infiltrată de elemente leucocitare, de 
elemente de tip limfoplasmocitar, de eozinocite. Prezenţa acestor ele- 
mente traduce procese inflamatorii considerate a fi produse, cel puţin 
în parte, prin mecanisme imunopatologice. Alteori, ca în cazul consta- 
tării de leziuni granulomatoase de corp străin, ele traduc o reacţie 
locală. 


privind pro- 
cu gradul de 
azate pe par- 
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Stroma poate suferi ea însăşi o transformare malignă, aşa cum 
se observü in 2777 İn 77 cazuri neoplazia are un 
itisular : epitelial şi conjunctiv. “rar 
00000 ERRA e de Masson ca fiind constituită de 
totalitatea fenomenelor reacționale care au loc in tesuturile înconjură- 
toare în contact cu masa neoplazică și în zona de invazie peritumorală. 
În concepţia lui Masson stroma-reacfia precedă, însoțește. și urmează 
înaintarea neoplazică. Ea se „stinge“ pe loc şi este urmată de organi- 
zarea țesutului conjunctiv din care s-a dezvoltat, cu constituirea „de 
ţesut de granulaţie in prima etapă şi apoi de țesut conjunctiv fibrilar 
— stroma definitivă. . l E 

Această modalitate de formare, dezvoltare și evoluţie a stromei, 
deși neadmisă de numeroşi alți cercetători (Roussy şi colab , Crăciun), 
conţine totuși o ipoteză dinamică, care implică fenomenele reacţionale 
ca o componentă a interrelatiei gazdă-tumoare în constituirea stromei 
neoplazice. | 

Modul de formare a stromei este controversat. Considerarea stro- 
mei neoplazice ca fiind un ţesut neoformat după distrugerea stromei 
normale din țesutul invadat de procesul neoplazic nu are un suport 
suficient. Analogiile făcute cu fenomenele ce se petrec în grefele tumo- 
rale nu sînt justificate din acest punct de vedere pentru cancerele 
umane. Dimpotrivă, numeroase date, privind dispoziţia fibrelor de reti- 
„_culină şi conjunctive din stromă, ca şi comportamentul țesutului con- 
„jungtiv în zona de invazie ar sugera că stroma neoplazică se formează 
prin modificarea țesutului conjunctiv al stromei organului sau tesutu- 
lui în care s-a format şi dezvoltat neoplazia. 
| Stroma tumorală, datorită vaselor sanguine pe care le conţine, 
constituie calea de aport pentru substanţele nutritive necesare țesutu- 
lui neoplazic. Ea este calea sau în orice caz una dintre căile principale 
de comunicare între organism şi neoplazie. Între celulele neoplazice și 
stroma tumorală există o strînsă interdependenţă, astfel încît, după cum 
observă J. Delarue : „fiecare cancer şi stroma sa formează un tot, o 
entitate morfologică și biologică, ale cărei componente nu pot fi con- 
cepute separat“. 

Caractere anatomoclinice. Anatomoclinic, neoplaziile 
maligne se caracterizează prin creşterea lor continuă şi evoluția bifa- 
zică : faza locală şi faza de generalizare. İn amîndouă aceste faze pot 
apare tulburări locale şi generale, determinate de existența şi dezvol- 
tarea neoplaziei maligne. 

Un prim caracter general al tumorilor maligne constă în creșterea 
lor continuă, progresivă şi practic ireversibilă spontan, expresie a unui 
anumit grad de autonomie a țesutului neoplazic şi, foarte probabil, a 
implicării unor fenomene reacționale particulare din partea organis- 
mului, de tipul tolerantei imunologice, | 

- Creșterea progresivă a masei neoplazice are ca substrat conser- 
varea capacităţii proliferative a celulelor neoplazice un timp mai în- 
delungat decît a celulelor normale, precum şi faptul că numărul de 
elemente care proliferează depășește în cancer pe acela al celulelor 
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distruse spontan, în timp ce în țesuturile normale 
echilibrat. Singura perioadă din evoluția cancerului cînd creşterea sa 
progresivă poate să fie întreruptă spontan esta aceea a cancerului i 
situ ; numai aproximativ 60%, dintre cancerele in "ə 
constituirea unei tumori histoide, invazive, celelalt 

Studiile asupra vitezei de creștere a fesutulu 
totodată că perioada de timp necesară pentru ca o tumoare solidă, ca 
de exemplu un neoplasm mamar, să ajungă la ări 
tiv un centimetru, care să permită palparea sa, ceea ce echivalează cu 
aproximativ un gram de masă neoplazică și aproximativ două miliarde 
de celule neoplazice, este de aproximativ 8 ani, în timp ce perioada de 
evoluţie din acest moment pînă la o tumoare cu un diametru de 'doi 
centimetri este de numai 2 ani. În general, perioada de evoluție mută 
clinic este de trei, patru ori mai îndelungată decît perioada manifestă 
clinic. 

Un exemplu edificator în același sens este şi carcinomul în situ 
al colului uterin, perioada de evoluție preinvazivă a acestuia putind 
avea o durată de 10 ani și chiar mai mult, 2 ı 

Din aceste studii se observ3 cum curba creşterii tumorilor maligne 
este de tipul unei funcţii Gompartz, adică o funcţie matematică care 
pe un mic interval poate fi asimilată unei exponentiale, dar a cărei 
creștere pe un interval mai lung se încetineşte progresiv (P. Denoix). 

Faza locală a dezvoltării tumorale este dominată de capacitatea 
invazivă şi distructivă a țesutului şi celulelor neoplazice, caractere funda- 
mentale ale tuturor neoplaziilor maligne. | 

Invazia locală neoplazic4 în țesuturile învecinate: tinde să se pro- 
ducă radiar, în toate direcţiile, avînd drept consecință absența capsulei 
sau a membranei bazale şi lipsa de delimitare a tumorii maligne faţă 
de aceste ţesuturi. Tumorile maligne prezintă o creştere locală excen- 
trică continuă și totodată discontinuă, consecință imediată a invaziei în 
țesuturile învecinate, care se realizează atit prin expansiuni ale masei 
tumorale principale, expansiuni care se infiltrează în aceste ţesuturi, 
cît şi prin grupe de celule neoplazice sau celule neoplazice izolate, dise- 
minate la distanţe variabile de masa tumorală principală, dar care proli- 
ferează, constituind: focare neoplazice ce pot fuziona cu tumoarea iniţială. 


Întinderea invaziei în țesuturile învecinate nu poate fi stabilită 
macroscopic, ci numai microscopic. De aci, necesitatea extirpărilor chirur- 
gicale largi, pentru îndepărtarea tumorilor maligne şi a controlului histo- 
patologic al pieselor chirurgicale, spre a stabili dacă la periferia aces- 
tora există sau nu infiltrări neoplazice. 

Se constată că procesul de invazie neoplazică se realizează cu 
predilecție, dar nu exclusiv, pe „liniile de minimă rezistenţă“ (L. Beren- 
blum) : în țesuturile laxe, parenchime, in spaţiile dintre fascil, pe supra- 
feţele seroaselor şi intraepiteliale. Deosebit de importantă este invazia 
în căile limiatice și vasculare sanguine, dar in aceste cazuri ea repre- 
zintă cel mai adesea reflectarea unui proces activ, şi nu urmarea pasivă 
a liniilor de minimă rezistenţă, În plus, mediul sanguin și cel limfatic 
oferă condiții de dezvoltare mai propice celulelor neoplazice decît tesu- 


acest raport este 
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turile dense, fibroase şi sărac vascularizate ale capsulelor şi fascillor 
fibroase, in care invazia este mai redusă, 

Persistenta celulelor sau a focarelor neoplazice în țesuturile apa- 
rent indemne, după extirparea chirurgicală a tumorilor maligne, explică 
şi recidivele postoperatorii. Trebuie deosebite recidivele locale şi cele 


ə 75 Carcinom nediferenfiat : caracterele electronomicroscopice ale celu- 

7: 257 constau in dispersia uniforma a materialului cromatinian nuclear, 

mărul redus de organite citoplasmatice şi joncţiuni intercelulare rare şi cu 
structură simpliticată. f 


regionale (care sînt urmarea existenței de asemenea focare neoplazice 
in țesuturile peritumorale sau limfatice regionale), de recidivele la dis- 


tanţă, rezultate din dezvoltarea unor focare metastazice la distanţă de 
tumoarea primitivă. 
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Mecanismele invocate in procesul de invazie neoplazica au la bază 
atit proprietatile celulelor neoplazice, cit şi factori dependenti de gazda 
tumorii, exemplificind in esenţă o faţetă a raporturilor tumoare-gazdă. 

Proprietăţile celulelor neoplazice invocate în procesul de invazie 
constau în capacitatea lor de a se desprinde din tumoare, mobilitatea 


Fig, 3—5. — Invazie neoplazică pe căile limfatice din mucoasa bronșică. 


lor, capacitatea lor de a se fixa în țesuturile normale şi de a prolifera 
chiar după desprinderea din masa tumorală. | 

Desprinderea celulelor neoplazice din masa tumorală este posibilă, 
in primul rînd, ca urmare a diminuării adezivităţii intercelulare prin 
disparitia inhibitiei de contact dintre aceste celule (Ambrose), a canti- 
tăţii scăzute de ioni de calciu din țesuturile neoplazice, a încărcării elec- 
tronegative a suprafeţei celulare, precum şi prin modificările sisteme- 
lor joncţionale intercelulare, sisteme reduse la forme care denotă insta- 
bilitatea şi laxitatea lor (Nicolescu și colab.). Desprinderea celulelor 
neoplazice are loc îndeosebi la periferia tumorii, după cum s-a observat 
în vitro pe colonii de celule neoplazice. 

Celulele neoplazice desprinse din tumoare se pot deplasa activ. 
S. Wood, pe celulele neoplazice epiteliale Və injectate intraocular, a 
arătat că acestea sînt înzestrate cu o capacitate de mobilitate similară 
cu cea a leucocitelor, prezentind o viteză medie de deplasare de 
6,46 u/minut. Observaţii similare au fost făcute in vitro pe diferite 
alte tipuri de celule neoplazice. 

Deplasarea celulelor neoplazice este favorizată de o serie de con- 
diţii locale, perineoplazice. l l 

Astfel, edemul de la periferia tumorii şi procesele degenerative 
ale țesuturilor peritumorale facilitează infiltrarea celulelor neoplazice 
izolate sau İn grupuri (Sylven). Edemul este produs de permeabilitatea 
vasculară crescută şi creşterea concentrației locale in lactat, cu modifi- 
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carea pH-ului local, datorită metabolismului glucidic viciat, din neo- 
plazii. După opinia lui Sylven, la constituirea edemului se asociază și 
un drenaj local încetinit al lichidului interstiţial, consecutiv tulburări- 
lor circulaţiei capilare din această regiune. 

Invazivitatea ţesuturilor este favorizată şi de procesele care deter- 
mină, în ultimă instanţă, permeabilizarea țesuturilor peritumorale sau 
distructia şi înlocuirea lor prin celule neoplazice, procese ce predomină 
în regiunea imediat peritumorală. Pe culturi de țesuturi, Leighton a 
observat asemenea leziuni şi la distanţă de tumoare. Permeabilizarea 
țesuturilor 'peritumorale s-ar datora cantității mari de hialuronidaza 
din tumorile maligne sau capacității de difuziune mai mari a acesteia 
decît în cazul tumorilor benigne. De asemenea, Sylven şi Mulgren au 
stabilit că celulele neoplazice din zonele periferice ale tumorilor maligne 
prezintă o activitate enzimatică — privind, mai ales, dipeptidazele —. 
mult mai puternică decît celulele din restul tumorii. 

Distructia ţesuturilor gazdei este explicabilă prin mecanisme variate. 
Asemenea procese au fost evidenţiate, mai ales, în cazul tumorilor cu 
creştere rapidă. Este invocată în acest sens acțiunea unor factori cito- 
toxici care produc procese de proteoliză, evidenţiate mai ales la nivelul 
colagenului insolubil, tendoanelor, ţesuturilor muscular şi osos. 

Date de microscopie optică şi electronică au arătat astfel o suită 
de modificări ale fibrelor de colagen, constînd în denaturarea acestora, 
cu pierderea birefringentei naturale, tumefierea şi transformarea lor 
într-un gel amori şi, în cele din urmă, dezintegrarea şi digestia acestui 
gel. Observaţii similare se referă şi la leziunile țesutului muscular. 


În general, pentru toate aceste structuri proteice fibroase, datele 
microscopice demonstrează o dezorganizare şi o denaturare generală ca 
primă leziune, probabil printr-o pierdere a legăturilor structurale care 
asigură agregarea ordonată a lanțurilor polipeptidice. Distrugerea celu- 
lelor stromale, a fibroblaștilor sau a celulelor musculare poate iniţia 
această autoliză (Sylven), după cum dispariţia celulelor epiteliale locale 
poate determina dezorganizarea membranei bazale în cazul invaziei epite- 
liului de către celulele melanice maligne (Nicolescu). Tumefierea fasci- 
culelor de fibre de colagen s-ar putea datora creșterii concentraţiei 
locale de lactat (> 150—350 mg/ml), cu apariţia unui pH acid, iar în 
cazul fibrelor musculare, şi îndepărtării de Catt şi Mgtt (Sylven). 
Materialul astfel degradat devine susceptibil digestiei enzimatice efec- 
tuate prin enzime proteolitice prezente în mediul peritumoral sau de 
origine endocelulară, eliberate de celulele tumorale şi de histiocite sau, 
în sfîrșit, de enzimele puse în libertate prin distrugerea celulară. Elibe- 
rarea enzimelor proteolitice de origine lizozomală din celulele neopla- 
zice este facilitată de defectele de membrană care apar la aceste celule. 

Invazia neoplazică presupune însă nu numai distrugerea compo- 
nentelor tisulare acelulare, ci şi îndepărtarea — prin distrugere sau prin 
alte mecanisme -— a celulelor parenchimului invadat de țesutul neoplazic 
Şi înlocuirea lor de către celulele neoplazice. 


Este discutabil în ce măsură înlocuirea celulelor parenchimatoase 
se efectuează prin distrugerea lor activă de către celulele neoplazice. 
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Holmberg, Watts, Sylven au ajuns da concluzia că lichidul interstitial 
al tumorii sau serul animalelor purtătoare de tumori ar conţine un fac- 
tor citotoxic, in prezența căruia, in vitro, celulele normale sînt lezate 
și distruse. Holmberg a izolat un polipeptid dializabil, de greutate mole- 
culară mică, din tumori solide si din ascită de șoarece, şobolan si din 
tumori umane, care prezintă un asemenea efect citotoxic. 

Pe de altă parte, Katsura şi Takaoka (1964) au izolat un factor 
citotoxic din linia de celule tumorale J.T.C., care poate produce inhi- 
bitia creşterii altor celule (de exemplu celulele HeLa). Un asemenea 
proces de inhibitie a creșterii, de paralizie funcţională a celulelor nor- 
male, pare să fie mult mai obișnuit decît procesul de distrugere celulară 
activă, care ar fi întîlnit îndeosebi în tumorile cu creștere rapidă. În 
acest sens ar pleda o serie de observaţii experimentale, cît și unele date 
obținute pe material uman. Experimental, pe culturile de celule neopla- 
zice urmărite şi filmate, Barski, Ambrose ş.a. nu au observat nici o 
modificare particulară a celulelor normale în zonele de contact cu celu- 
lele neoplazice. De asemenea în cercetări electronomicroscopice, pe 
material uman, în zonele de invazie intraepitelială a celulelor melanice 
maligne, nu s-au observat necroză sau leziuni degenerative ale celulelor, 
epiteliale, ci involutia lor progresivă. 

Înlocuirea celulelor normale de către celulele neoplazice s-ar face 
astiel — cel puţin într-o mare măsură — prin dispariţia primelor, 
consecutiv absenței capacităţii lor proliferative. Ar fi vorba deci, cel 
puțin într-o mare măsură, de o substituție celulară. Întrucît asemenea 
procese s-ar petrece şi la nivelul celulelor țesutului conjunctiv sau 
limtoreticular, rămîne de stabilit. 

Observațiile concordă, în mare măsură, cu concepţia lui O. Cos- 
tăchel, potrivit căreia relaţiile dintre celulele neoplazice şi țesuturile 
invadate, au, mai ales, un caracter imunogenetic. Anumite substanţe 
secretate de celula neoplazică, de tipul polipeptidelor, histonelor sau 
glucoproteinelor, cu greutate moleculară mică, pot fi inductoare sau 
represoare directe ale anumitor regiuni genetice ale celulelor-gazdă. După 
părerea lui O. Costăchel, aceste fenomene s-ar încadra în procesul inhi- 
biţiei alogenice, descris de Hellström. 

Din populaţia celulară a tumorilor maligne, celulele tip A par a 
fi cele cu o capacitate mai mare de invazie și metastazare. Este semni- 
ficativă în acest sens observaţia lui Capeland, care, in metastazele din 
osteosarcom, la om, a pus în evidenţă celule similare celulelor tip A 
din tumoarea primitivă. 

Pentru realizarea invaziei (și metastazării) ar fi necesară dispersa- 
rea nu numai a celulelor neoplazice izolate, ci şi a micilor grupuri de 
asemenea celule, capacitatea proliferativă a acestor microcolonii fiind 
mai mare decît a celulelor izolate (Kellner). 

Numărul celulelor sau al grupurilor celulare eliberate din masa 
tumorală devine din ce în ce mai mare pe măsura progresiunii tumorii ; 
de aceea, întinderea invaziei neoplazice (şi frecventa metastazelor) creşte 
o dată cu augmentarea masei tumorale. 
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Celulele şi clonele de celule neoplazice invazive se 5 la dis- 
tante variabile, in tesuturile peritumorale, precum . in 7: 7: 
lor limfatice şi sanguine. Aceste constatări morfopatologice justilică nece 
sitatea intervențiilor largi pentru îndepărtarea tumorilor maligne. | 

În constituirea noilor focare neoplazice, reprezentate la început 
prin celule neoplazice izolate, dar mai ales prin mici clone de asemenea 
celule, un rol esenţial este atribuit, de către Kellner, constituirii celu- 
lelor multinucleate. Acestea ar indica prima fază a formării clonelor 
neoplazice peritumorale şi ar fi mai frecvente în căile limfatice. Consti- 
tuirea şi dezvoltarea acestor „micrometastaze pericarcinomatoase y dupa 
cum sînt denumite de Kellner, ar determina și „creșterea eruptivă“ a 
tumorii. Nu este clar dacă există anumite raporturi între frecvența aces- 
tor microcolonii neoplazice peritumorale şi frecvența metastazelor rea- 
lizate la distanţă, dacă sînt procese concomitente sau dacă primele repre- 
zintă numai o fază de început a procesului de metastazare. Viabilitatea 
şi proliferarea clonelor desprinse din masa tumorală sînt favorizate atit 
de metabolismul particular al celulelor neoplazice, cît şi de precocitatea 
constituirii stromei nutritive. Spre deosebire. de grefele de ţesut nor- 
mal, unde stroma se constituie cam după 6 zile, în grefele de țesut neo- 
plazic aceasta apare numai la 3 zile (Brada). i 

În mecanismul invaziei neoplazice unii consideră că nu ar inter- 
veni procese active — invazivitatea neoplazică nu ar fi deci un proces 
activ, ci un proces pasiv, mecanic (Willis, Hamperl). 

Discutînd procesul de invazie incipientă în cazul carcinomului de 
col uterin, Hamperl compară pătrunderea (invazia) celulelor neoplazice 
în tesuturile subiacente, cu pătrunderea unei mase injectate într-un 
mediu străin. Această pătrundere a celulelor neoplazice ar fi determi- 
nată de presiunea crescută din interiorul țesutului tumoral, datorită, la 
rîndul său, proliferării mai rapide a celulelor neoplazice: decît a tesutu- 
rilor normale. Presiunea internă din țesutul tumoral este considerată 
astfel, de către Hamperl, ca forța care determină această „injectare“ 
de celule neoplazice în țesuturile învecinate. Depöşirea membranei bazale 
ar fi, de asemenea — în această concepţie —, un proces mecanic. Între- 
ruperile membranei bazale, prin care sînt injectate celulele neoplazice, 
ar fi datorite ruperii acesteia prin forte fizice (presiunea intratumorală) 
sau acţiunii enzimatice condiţionate de procesul inflamator de vecină- 
tate şi de elementele leucocitare ce migrează înspre epiteliul neoplazic. 


O serie de observaţii histochimice şi electronomicroscopice ple- 
dează însă în favoarea şi a altor mecanisme de lezare a membranei bazale. 

Astfel, Sehmidt-Mattiessen a pus în evidenţă modificări histochi- 
mice în structurile mezenchimatoase înainte de creşterea invazivă a 
carcinomului în situ, demonstrind în acest fel existența unei etape de 
prevătire a procesului de invazie neoplazică. De asemenea, studii de 
microscopie electronică, efectuate de Liubel şi colab., Fiedler si colab.. 
pe carcinomul în situ de col uterin, au pus în evidenţă intreruneri 
ale membranei bazale şi existenţa la acest nivel a unor prelunsiri cito- 
plasmatice ale celulelor meoplazice. Modificările electronomicroscopice 
sprijină astfel punctul de vedere potrivit căruia procesul neoplazic 
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determină aceste întreruperi ale membranei bazale, iar la nivelul lor 
se realizează invazia activă a celulelor neoplazice. Caracterul de proces 
activ al invazivităţii este sprijinit, o dată în plus, şi de datele experi- 
mentale, obţinute în vitro de Easty şi Easty. În aceste condiții nu pot 
interveni factori de presiune intratumorală și totuşi celulele neoplazice 
invadează coloniile de celule normale. Intervenţia factorului mecanic 
rămîne deci de importanţă secundară în producerea procesului de inya- 
zivitate, rolul major revenind factorilor biologici. 

Faza de generalizare a tumorilor maligne se caracterizează, din 
punct de vedere anatomopatologic, prin citemia neoplazică şi, mai ales, 
prin formarea metastazelor. Tendinţa la generalizare a tumorilor malig- 
ne este extrem de precoce, pentru unele cazuri probabil chiar în sta- 
diul incipient de constituire a neoplaziei (carcinom în situ cu invazie 
limiatică), ea accentuîndu-se pe măsura dezvoltării şi evoluţiei neo- 


plaziei. : 
Citemia neoplazică — prezența celulelor neoplazice în circulația 
sanguină — a fost constatată în diferite tipuri de tumori maligne, pre- 


cum carcinoame, sarcoame, melanoame maligne, şi anume în 6 pină la 
8% din cazurile investigate. Frecvența este mai ridicată în tumorile 
cu mare capacitate invazivă şi în stadiile avansate de evoluție. 

Numărul celulelor neoplazice s-a dovedit a fi mai mare în sîn- 
gele din venele eferente regiunii tumorale. S-a constatat, de asemenea, 
creşterea numărului celulelor neoplazice în urma traumatizării, sub 
orice formă a tumorii (intervențiile chirurgicale, reprezentînd şi ele un 
astfel de traumatism). Scheinin şi Koivuniemi, pe cancere pulmonare, 
au constatat prezența celulelor neoplazice in sînge la 8% din bolnavi, 
iar in timpul intervențiilor chirurgicale la 19%, dovedind astfel că trau- 
matizarea regiunii tumorale măreşte frecvența citemiei neoplazice. 

Semnificația citemiei neoplazice, rolul său în producerea metasta- 
zelor sînt încă insuficient elucidate. Totuşi, relația probabilă dintre 
aceste fenomene impune, din punct de vedere practic, tratarea tumorii 
şi a regiunii tumorale cu maximum de menajamente. 

Metastazarea constituie manifestarea esențială a procesului de gene- 
ralizare a tumorilor maligne. Clinic, formarea metastazelor are o deo- 
sebită importanță pentru aprecierea prognosticului bolii, stabilirea sta- 
dialității şi a terapeuticii antineoplazice. 

Metastaza este definitü ca un focar secundar de creştere neopla- 
zică, dezvoltat la distanţă de tumoarea primitivă (I. Berenblum). 


Momentul apariţiei, manifestarea clinică a metastazelor în raport 
cu tumoarea primitivă, precum şi interrelatiile dintre aceste componente 
ale procesului neoplazic sînt variabile. 

Astfel, deşi metastazele se constituie în cursul evoluţiei tumorii 
primitive, dezvoltarea şi manifestarea lor clinică se pot produce în pre- 
zenta tumorii primitive sau după îndepărtarea acesteia. İn mod obișnuit. 
metastazele apar după o perioadă de evoluţie locală a tumorii primitive 
şi după ce aceasta a ajuns la un anumit volum. Alteori, apariţia aces- 
tora este precoce, atît de precoce, încît chiar manifestarea lor clinică 
precedă pe aceea a tumorii primitive, formarea metastazelor în aseme- 
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nea cazuri părind a coincide cu perioada incipientă de dezvoltare a 


neoplaziei. A 00 ə . 
İn ceea ce priveşte apariţia clinică a metastazelor după îndepăr- 


tarea tumorii primitive, în general se admite că perioada critică se întinde 
pe 5 ani. A fost semnalată însă apariţia metastazelor şi după perioade 
mai îndelungate, ajungînd pînă la 16—18 ani (V. Ionescu) și chiar 4i 
de ani (Dogle) sau 50 de ani (Hartman) în cazuri de cancere de sin. 

İnterrelatiile biologice dintre reacţiile generale ale organismului- 
gazdă, tumoarea primitivă şi dezvoltarea (evoluţia) metastazelor se mani- 
festă, printre altele, şi prin posibilitatea „exploziei“ metastazelor, în 
unele cazuri, după îndepărtarea tumorii primitive. Experimental, Schat- 
ten, prin grefarea melanomului S% la şoarece, Lewis şi Cole, prin gre- 
farea celulelor de sarcom T%1, Lewis, tot la soarece, au dovedit că inde- 
părtarea tumorii primitive determină intensificarea dezvoltării metasta- 
zelor, apariţia mai rapidă şi creșterea frecvenţei lor. 

"Un grup distinct de neoplazii sînt cele diseminate de la început, 
ca leucozele și leucosarcomatozele, în care neoplazia apare simultan în 
diferite regiuni ale sistemului limiohematopoietic. 

Formarea metastazelor nu este totuşi un atribut obligatoriu al 
tumorilor maligne, întrucît există asemenea neoplazii, precum carcino- 
mul bazocelular al pielii, care nu metastazează decît cu totul exceptio- 
nal: în schimb, există extrem de rare tumori cu structură histologică 
aparent benignă care pot produce metastaze, precum adenomul tiroidian 
metastazant. Este discutabil totuşi dacă în asemenea cazuri nu există 
şi un micronodul realmente malign, care ar determina formarea meta- 
stazelor. 

Frecvența metastazelor, aşa cum a fost stabilită pe material necrop- 
sic, a variat între 62,1 (Walther, pe 3 264 de cazuri) şi 93,6% (Abrams 
şi colab., pe 1000 de cazuri). Aceste procente se referă însă la stadii 
avansate ale bolii. | 

Frecvența, numărul şi precocitatea apariţiei metastazelor variază 
în funcţie de tipul neoplaziei. Este cunoscută marea capacitate meta- 
stazantă a anumitor neoplazii, precum melanoamele maligne, carcino- 
mul microcelular bronhopulmonar, neuroblastoamele, care se însoțesc 
de metastaze precoce și numeroase. Din datele lui Berge rezultă că în 
timp ce în carcinoamele epidermoide pulmonare s-a constatat prezenţa 
metastazelor în 83,5% din cazuri, în carcinoamele microcelulare pro- 
centui s-a ridicat la 98,1. 

Frecvența metastazelor este mai mare la bolnavii tineri. Astfel, 
cancerul produce metastaze în 65%% din cazuri la bolnavii între 30 şi 
40 de ani şi numai în 42% dacă survine după 70 de ani. 


„ De asemenea, posibilităţile de constituire a metastazelor crese o 
dată cu prelungirea perioadei de evoluţie a tumorilor maligne şi cu 
volumul acestora. În stadiile avansate, terminale, numărul metastazelor 
este de obicei mai mare, ağungindu-se uneori pînă la veritabile disemi- 
nari generalizate. | 

Metastazarea este produsă prin diseminarea celulelor neoplazice, 
datorită capacității de adaptare şi de proliferare a acestor celule la dis- 
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tanğa de tumoarea primitivă şi in țesuturi diferite, rezultat al interrela- 
țiilor dintre proprietăţile celulelor neoplazice și factorii locali şi de 
organism. 

Formarea metastazelor, ca și invazia neoplazică se explică, în pri- 
mul rînd, prin migrarea activă a celulelor neoplazice şi a grupurilor de 
celule neoplazice și prin vehicularea lor pe căile de diseminare. Pătrun- 
derea în circulaţia sanguină sau limfatică a celulelor neopiazice se poate 
produce şi în mod pasiv, ca urmare a invadării directe a pereților vas- 
culari de către țesutul tumoral. Citemia neoplazică este o - expresie a 
acestor procese de migrare activă sau pasivă, cu pătrunderea celulelor 
neoplazice în circulaţia sanguină. 

Rolul major al diseminării celulelor neoplazice în formarea meta- 
stazelor este demonstrat de datele experimentale, potrivit cărora prin 
introducerea intravenoas3 a unor celule neoplazice se obţin metastaze. 
Trebuie să se ia în considerare şi numărul de celule diseminate, repe- 
tarea diseminării şi dacă aceste celule sînt grupate în microemboli neo- 
plazici. Formarea metastazelor ar fi chiar condiționată de diseminarea 
micilor grupuri de celule neoplazice. 


Este sigur că majoritatea celulelor neoplazice circulante sînt dis- 
truse. Celulele neoplazice izolate sau aflate în mici grupuri care supra- 
viețuiesc sînt alipite la peretele vaselor şi înglobate într-o rețea de 
librină. İn această situaţie pot prolifera rapid sau persista un timp 
îndelungat, ca celule „dormante“. Alteori, după înglobarea lor în rețeaua 
de, fibrină, apar leziuni endoteliale care favorizează extravazarea celu- 
lelor neoplazice şi dezvoltarea perivasculară a tumorii metastazice sau 
persistenta celulelor neoplazice in țesuturile perivasculare, sub forma 
celulelor „dormante“ pentru un timp variabil. 


Capacitatea de adaptare a celulelor neoplazice diseminate se dove- 
deşte a depinde de gradul de malignitate a neoplaziei, explicînd frec- 
venta mai mare a metastazelor în tumorile nediferentiate sau slab dife- 
renfiate (Sato), de absenţa sau slaba exprimare a caracterului antigenic 
al celulelor neoplazice (în raport, probabil, cu gradul de malignitate al 
neoplaziei) precum şi de fenomene de toleranță imunologică 
sau fenomene de tipul inhibitiei alogenice. Importanța fenome- 
nelor imunologice este demonstrată şi de faptul că meta- 
stazarea este favorizată de factorii cu acțiune energică asupra mecanis- 
melor imunologice. Numărul metastazelor crește după administrarea de 
cortizon (Agostin şi colab.; Baserga şi Shubik), a unor doze excesive 
de citostatice şi după iradiere, datorită scăderii rezistenţei imunologice 
a organismului. J. Driessens a arătat că, în general, inhibiţia reacţiilor 
de apărare a organismului favorizează dezvoltarea metastazelor. 

Dintre factorii care fin de organism şi care intervin în formarea 
metastazelor mai trebuie menţionaţi vîrsta şi unele stări fiziologice par- 


ticulare, ca pubertatea și menopauza. 0 | 

Prin modificarea proceselor de reactivitate se explică și rolul sis- 
temülui nervos în dezvoltarea metastazelor. Astfel, 7 2 
a scoartei la animalele cürora li s-au inoculat, intratesticular celule neo- 
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plazice de tumoare Brown-Pearce şi li s-a extirpat testiculul respectiv 
după 1 oră, favorizează creșterea numărului de metastaze blocajul 
lombar Vişnevski ar scădea însă frecvenţa metastazelor tumorii Brown- 
Pearce la iepure (Turkevici şi Balitki ; Cepurin — citat de Costăchel 
şi colab.). 

l Căile anatomice împrumutate de celulele neoplazice detaşate şi 
diseminate din tumoarea primitivă sînt multiple, condiționate in mare 
parte de localizarea şi caracterele tumorii primitive, precum şi de par- 
ticularitötile anatomice şi fiziologice ale diferitelor țesuturi. 

Calea limfatică este una dintre căile principale de propagare a 
celulelor neoplazice şi de metastazare. İn căile limfatice şi în sinusul 
marginal subcapsular ganglionar au putut fi puse in evidență celule 
neoplazice pe material uman, precum şi experimental (Zeidmann), prin 
injectarea de celule neoplazice de carcinom Brown-Pearce în căile lim- 
fatice. Propagarea de la tumoarea primitivă la ganglionii limfatici se 
realizează şi printr-o adevărată „extensie“ pe căile limfatice ale tumorii 
primitive. Celulele neoplazice invadează şi proliferează pe aceste căi, 
realizind limfangita neoplazică. 

Metastazarea în ganglionii limfatici urmează de obicei dispoziţia 
lor anatomică, fiind metastazate succesiv staţiile ganglionare, în ordi- 
nea localizării lor anatomice ; alteori, unele staţii ganglionare pot îi 
depășite. Metastazarea pe cale limfatică se realizează şi prin căile lim- 
fatice colaterale sau prin embolii neoplazice şi creșteri tumorale retro- 
grade, atunci cînd căile limfatice curente sînt obstruate. | 

Celulele neoplazice se pot cantona în ganglionii limfatici, dar pot 
trece mai departe în circulaţia limfatică pînă în canalul toracic şi, în 
continuare, în circulația sanguină sau, direct, din ganglionii limfatici în 
circulația sanguină. Prin asemenea propagări se explică şi metastazele 
din unii ganglioni limfatici situați la mare distanţă de tumoarea pri- 
mitivă. 

Histologic, în ganglionii limfatici metastazele se dezvoltă obişnuit 
mai întii în sinusul marginal şi se extind apoi la restul ganglionului. 

Calea sanguină are o importanţă majoră în producerea metastaze- 
lor, fiind calea de diseminare obişnuită pentru majoritatea tipurilor de 
neoplazii, carcinoame şi sarcoame. După opinia lui Walter și Willis, 
metastazele în alte organe decît ganglionii limfatici sint produse, pre- 
dominant, pe această cale, Dar chiar unele metastaze ganglionare se 
realizează în același mod, Pătrunderea celulelor neoplazice sau a micro- 
embolilor neoplazici în căile sanguine se produce direct prin efractia 
pereţilor vasculari (mai ales a venelor), prin intermediul căilor limfa- 
tice, prin pătrunderea celulelor neoplazice în capilarele țesutului tumo- 
ral (evident, mai ales, în cazul sarcoamelor, dar experimental este 
demonstrată posibilitatea pentru multiple alte tipuri de neoplazii), iar 


după părerea lui Sato, şi în urma infiltrörii active a celulelor neoplazice 
in peretele capilarelor şi al venulelor. 


, S-a mai considerat că diseminarea celulelor sau a emboliilor neopla- 
Zice poate urma calea venoasă retrogradă sau calea anastomozelor. Prin 
anastomozele dintre vasele intercostale și plexurile prevertebrale s-ar 
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explica diseminarea in vertebre a cancerelor de sin : Willis însă, nu 
acceptă ca posibilă calea venoasă! retrogradă. i 

În afară de căile vasculare, diseminarea c 
produce, în cazuri particulare, şi pe alte căi. 

Propagarea pe seroase este posibilă atit pentru neo 
tive ale seroaselor, cit Şİ pentru cele secundare. 
modalitate de extindere a acestor neoplasme 
mezotelioamele maligne sau in adenocarcinomul vegetant al ov 
extins la seroasa peritoneală. 

Propagarea pe cale perineurală este observată în numeroase 
tumori cu afinitate și pentru diseminarea pe căile limfatice. De alt- 
fel, în acest mod de propagare, celulele neoplazice împrumută tocmai 
căile limfatice din iurul tecii nervilor. 

Propagarea pe căile naturale realizează mai curînd grefe tumo- 
rale, metastazele rezultind din implantarea la distanță a celulelor neopla- 
zice detaşate din tumoarea primitivă, ca in cazuri de metastază vezi- 
cală în cancerul renal sau de metastază în trompă în cancerul uterin. 


Acest mod de propagare ramine însă discutabil și nu poate fi 
admis decit dacă se pot îndepărtaialte căi de diseminare. 


Aceleași rezerve se impun şi pentru „grefarea“ prin contact în 
cazul cancerului de buză, 


elulelor neoplazice se 


Localizarea metastazelor este explicată într-o măsură prin predilec- 
tia diseminării procesului neoplazic pe anumite căi. Astfel, în carci- 
noame, primele metastaze apar în general în ganglionii limfatici conectaţi 
cu căile limfatice ale regiunii corespunzătoare localizării tumorii primi- 
tive. În sarcoame însă, metastazele evită în general ganglionii limfatici 
Şİ se produc de predilecție in organele cu filtre sanguine importante, 
ca plaminul şi ficatul, datorită diseminării celulelor neoplazice pe cale 
sanguină. 

Pe de altă parte, acceptind diseminarea pe cale sanguină ca o 
modalitate generală de răspîndire a celulelor neoplazice, s-a încercat 
ca distribuţia metastazelor să fie explicată pe baza principiilor hemo- 
dinamice. Astfel, Walther, pornind de la caracterele anatomice şi sen- 
sul circulaţiei sanguine din diferite regiuni ale corpului, distinge patru 
tipuri principale de metastazare : pulmonar, al venelor cave, hepatice 
şi portal. l E 

Tipurile de metastazare bazate pe concepția hemodinamică pot 
explica un mare număr de localizări neelective ale metastazelor. Nu pot 
fi explicate însă în acest mod metastazele elective. După opinia lui 
Schinz şi Botsztejn, tumorile bine diferențiate ar metastaza după prin- 
cipiile hemodinamice, în timp ce tumorile slab diferențiate ar metastaza 
„electiv, în funcție de caracterele biologice ale celulelor neoplazice și ale 
ţesuturilor interesate de procesul metastazic. 
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Într-adevăr, este remarcabil, pentru o serie de neoplasme maligne, 
localizarea preferentialü a metastazelor în anumite organe sau ţesuturi , 
astfel se constată localizarea osoasă a metastazelor. carcinoamelor de 
prostată şi de glandă mamară, localizarea cerebrală şi in suprarenale a 
metastazelor carcinoamelor bronhopulmonare, localizarea pulmonară a 
metastazelor carcinoamelor renale. 

Caracterul preferenţial al localizării metastazelor este demonstrat 
experimental. Kinsey, lucrînd cu melanomul 5-91 Couldman, a constatat 
că localizarea metastazelor este exclusiv pulmonară ; de „asemenea, 
Sugarbaker, prin injectarea de suspensii celulare din diferite tumori 
în ventriculul stîng la șoarece, a constatat că fiecare tip normal pre- 
zenta o repartiție particulară a metastazelor. Această distribuire prefe- 
rential3 a metastazelor în funcţie de tipul neoplaziei s-ar putea explica 
prin concordante biologice particulare între celulele neoplazice şi tesu- 
turile metastazate, concordante de ordin imunologic, metaboiic etc. 

Pe de altă parte, există organe şi ţesuturi in care frecvenţa locali- 
zării metastazelor este deosebit de mare, depășind cu mult alte loca- 
lizări. Din statistica amplă a lui Walther reiese că ganglionii limfatici, 
ficatul, măduva osoasă, plămînul, creierul, rinichiul sînt organe de predi- 
lecţie pentru localizarea metastazelor. Raportul dintre tumorile primitive 
şi localizările secundare în aceste organe variază între 1 : 840, pentru 
ganglionii limfatici, şi 1 : 2, pentru rinichi. 

Dimpotrivă, în alte organe sau ţesuturi frecvenţa metastazelor este 
extrem de redusă, ca în țesutul muscular striat, glandele mamare, pro- 
stată, stomac etc. 


În sfîrşit, localizarea metastazelor în cazul tumorilor maligne. ale 
sistemului nervos central, se realizează aproape exclusiv în cadrul ace- 
luiași sistem, ca şi cum ar exista o incompatibilitate între aceste celule 
neoplazice și alte ţesuturi. 


Din punct de vedere histopatologic, metastazele prezintă adesea 
caractere asemănătoare cu acelea ale tumorilor primitive, mai ales în 
neoplaziile diferențiate. Pe baza acestor caractere, examenul histopato- 
logic poate adesea să indice sediul tumorii primitive. 


În unele cazuri țesutul neoplazic din metastaze diferă de acela al 
tumorii primare, fie în sensul unei mai slabe diferențieri, fie, dimpo- 
trivă, al unei diferențieri mai accentuate. Astfel, adenocarcinoamele 
pierd uneori caracterele lor secretorii. În schimb, în cazul carcinomu- 
lui microcelular bronhopulmonar, numai pe baza caracterelor metasta- 
zelor sale hepatice, Huguenin a stabilit, în mod indubitabil, natura epi- 
telială a acestei neoplazii. 

, _ Factorii tisulari locali, interrelatia lor cu elemente neoplazice 
găzduite intervin in imprimarea caracterelor histopatologice ale 
metastazelor. j 

Din studiile efectuate de L. Cirnu-Georgian, I. Terbea, V. Comişel, 
s-a. relese ca metastazele diferă adesea de tumoarea primară nu numai 
morfologic, dar şi citogenetic. Asemenea deosebiri s-ar datora selec- 


Wonării de clone celulare din liniile colaterale ale tumorii primare, ca 
urmare a influenței factorilor tisulari locali. 
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T ul burări genera Le. Tumorile maligne, spre deosebire de 
cele benigne, determină nu numai tulburări datorită localizării, volu- 
mului tumorii și distrugerii ţesuturilor înconjurătoare, ci si tulburări 
generale, care se produc în afara oricărei localizări secundare neopla- 
zice şi nu depind de afectarea organului in care s-a dəzvoltat tumoarea 


primitiva sau metastazele sale. 

Tulburările generale pot precede oricare alt simptom legat de 
dezvoltarea neoplaziei sau apar în cursul evoluţiei sale clinice. Ele sînt 
desemnate sub termenul gencral de fenomene sau sindroame para- 
neoplazice. 

Sindroamele paraneoplazice sint foarte diferite. Astenia Şİ pierde- 
rea ponderală sînt prezente la bolnavii neoplazici, chiar şi la cei cu 
tumori de dimensiuni reduse. 

Frecvente sînt sindroamele hematologice, ca anemia sau poliglo- 
oulia, tulburări de coagulare sub formă de tromboze venoase multiple, 
tromboflebite migratorii recidivante sau sub forma hemoragiilor prin 
defibrinare. 

Alteori, apar tulburări endocrine, ca : hipercorticismul, in carci- 
nomul bronşic nediferentiat ; hipertiroidia, în cancerul digestiv sau al 
glandelor anexe, cancerul bronşic şi hematopatiile maligne , hipersecre- 
tia de hormon antidiuretic, în carcinomul bronşic microcelular ; puber- 
tatea precoce, hipoglicemia, hipercalcemia, ginecomastia. Pot apărea, de 
asemenea, sindroame neurologice in cancerele bronşice, digestive, renale, 
glandulare, cum ar fi atrofia cerebeloasă (în special în carcinoamele 
bronşice), neuropatiile senzitive şi senzitivo-motorii, sindroamele mus- 
culare — ca polimiozitele — sindroamele miasteniforme, neuromiopati- 
ile, sindroamele dermatologice, ca acanthosis nigricans, dermatomiozi- 
tele, sclerodermiile , s-au mai semnalat tulburöri articulare, ca osteoartro- 
patia hipertrofiantă pneumică (Pierre Marie), poliartritele pseudoreuma- 
tismale etc. 

Mecanismele de producere a acestor tulburări sînt foarie diferite. 
Unele se datoresc eliberării, de către celulele neoplazice, a unor sub- 
stante de tip hormonal (de tip M.S.H., A.C.T.H., T.S.H. etc.), cu acțiune 
directă asupra ţesuturilor sau acţiune stimulatoare asupra unor glande 
endocrine, similară cu cea a hormonilor hipofizari corespunzători. Tul- 
burörile paraneoplazice trebuie însă deosebite de cele datorate secreției 
hormonale de către țesutul tumoral, cum sînt hipoglicemiile din tumorile 
insulelor endocrine pancreatice, decalcifierile osoase din tumorile de 
paratiroidă, prolanuria din corioepiteliom. — 

În producerea paraneoplaziilor sînt incriminate, de asemenea, meca- 
nisme imunopatologice care pot determina unele sindroame (anemie, sin- 
droame neuromusculare eic.), precum ȘI intervenţia unor 7 7: 
tiali. İn sfirşit, datele experimentale şi pe material uman datorate lui 
Nakahara şi Fukuaka pledează pentru eliberarea, din + zii, a 
unor factori cu acţiune toxică — toxohormoni, de tipul celor care 
diminuă activitatea catalazei hepatice. 
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FORMELE ANATOMOP A TOLOGICE ŞI HISTOPATOLOGICE 
ALE PRINCIPALELOR TUMORI BENIGNE ŞI MALIGNE 


TUMORI EPITELIALE 
TUMORI BENIGNE 


Papilomul este tumoarea benignă a epiteliilor pavimentoase stra- 
tificate. Localizările coincid cu cele ale acestui tip de epiteliu : piele, 
mucoasa bucală, faringiană, laringe, esofag, vulvă, vagin, anus, organe 
genitale masculine externe etc. 

Se dezvoltă la suprafaţa pielii sau mucoaselor respective ca o 
neoformatie pediculată, cu suprafața netedă sau rugoasă, uneori mame- 
lonată. De obicei, tumoarea este unică şi de dimensiuni reduse. Alteori, 
papiloamele pot fi multiple sau mai voluminoase mai ales în regiunile 
perianală, perineală, vulvară. 

Microscopic, proliferarea epitelială realizează formarea unor creste 
sau prelungiri interpapilare, precum Şi ingroşarea epiteliului pe seama 
multiplicării celulelor din diferitele straturi ale epiteliului pavimentos. 
Îngroşarea stratului malpighian se numește acantoză, iar a celui cornos, 
hiperkeratoză. Hiperkeratoza se İintilneşte, mai ales, la nivelul pielii. 

Crestele sau prelungirile rezultate din proliferarea epitelială 
pătrund în țesutul conjunctivovascular subiacent, realizind astfel papilele 
conjunctive. Ulceratia şi infectarea secundară a tumorii se însoțesc de 
constituirea de infiltrate inflamatorii în tesutul conjunctiv. 

Demarcarea dintre epiteliul proliferat și țesutul conjunctivovas- 
cular este netă, printr-o membrană bazală continuă, bine conturată. 


Papilomul se dezvoltă şi ca tumoare a epiteliilor de tip tranziftional, 
aşa cum se intilneşte la nivelul vezicii urinare. Histopatologic, pentru 
acest tip de papilom este particulară existenţa papilelor foarte pro- 
nuntate, cu axe conjunctivovasculare subțiri, ramificate, acoperite de 
epiteliul de tip tranziţional, fără atipii. Membrana bazală este con- 
stant integră. 

Termenul de papilom este utilizat şi pentru alte neoformatii benigne 
constituite de o proliferare epitelială intraductală, papilară, cu axe con- 
Junctivovasculare și fără atipii epiteliale. Ca tip de asemenea tumoare 
menţionăm papilomul intraductal din glanda mamară. i 

Condilomul este o formă particulară de papilom, caracterizată prin 
asocierea proliferării epiteliale cu o hiperplazie accentuată a dermului 
ȘI prezența unui bogat infiltrat inflamator, aşa cum se observă mai 
frecvent în regiunile anală, vulvară, perianală. 

În diagnosticul histopatologic se utilizează şi termenul de transfor- 
mare papilomatoasă, pentru a desemna modificări particulare, reactive, 
proliferative şi, eventual, metaplazice ale epiteliului mucoaselor în care 
există procese inflamatorii cronice specifice sau nespecifice. În asemenea 
cazuri, epiteliul are caracter pavimentos (la mucoasele cu epitelii cilin- 
drice, transformat astfel prin metaplazie), cu procese de acantoză şi, 
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eventual, keratoza şi, uneori, cu formarea de creste scurte 
conjunctiv subiacent. Modificarea este tr 
procesul inflamator determinant. 


Polipul este tunoarea benignă a epiteliilor cilindrice şi cubice de 
suprafață. Localizările sale coincid cu acelea ale mucoaselor acoperite 
de asemenea epitelii, dar mai frecvent se intilnesc la mucoasa nazală, 
stomac, intestin subţire şi colon, endometru, endocol. 

Polipii sînt unici sau multipli (polipoză). Polipul se prezintă ca o 
neoformatie pediculară sau sesilă, de dimensiuni variabile, cu supra- 
față netedă sau neregulată, vegetantă, deseori ulcerată. Polipoza se 
localizează cel mai frecvent pe stomac, jejun-ileon, colon, mucoasă nazală. 

Polipoza gastrointestinală (fig. 3—6) poate precede sau însoți dez- 
voltarea de carcinoame gastrice sau de colon. Întrucît, la examenul 
endoscopic sau macroscopic este: adesea dificil să se stabilească existența 
unui proces neoplazic malign dezvoltat pe asemensa 
cazurile de polipoză gastrointestinală se impune un examen histopato- 
logic complet, pe fragmente multiple, recoitate din cît mai numeroase 
formaţiuni tumorale. | 

Unele dintre aceste polipoze au caracter ereditar, ca polipoza fami- 
lială muliiplă dezvoltată la nivelul colonului sau polipoza gastrică, intes- 
tinală şi a colonului din sindromul Peutz-Jeghers. Transformarea malignă 
este deosebit de frecventă, mai ales în polipoza familială multiplă. 

Microscopic, polipul este constituit din epiteliul cilindric sau cubic 
proliferat, uni- sau pluristratificat, dispus pe un ax conjunctivovascular. 
Membrana bazală este prezentă, continuă şi indemn3. 

O alta forma de polip este polipul glandular sau adenomatos. De 
obicei, aceşti polipi sint mai voluminoşi şi cu o suprafaţă mai neregu- 
lată, mamelonată, ca rezultat al asocierii proliferării glandulare. .. 

Microscopic, se constată asocierea proliferării epiteliului cilindro- 
cubic de acoperire, cu neoformarea de glande situate în axul conjunctivo- 
vascular, dar acestea nu depăşesc în profunzime nivelul de implantare 
a axului conjunctiv al polipului şi nici musculatura mucoasei (mus- 
cularis mucosae). 

Celulele glandulare păstrează sau nu caracterul secretor. Prin acu- 
mularea de secreție se produc dilatarea chistică a glandelor şi, implicit, 


mărirea de volum a polipului. În polipul mucos, secreția acumulată 
intraglandular are caractere de mucus. 


Frecvent, polipii se ulcerează şi, eventual. se necrozează pe zone 
mai mult sau mai puţin întinse ; în aceste cazuri se produce şi inflama- 
ţia lor secundară. 


Trebuie subliniată distincţia care se face din punct de vedere ana- 
tomopatologic, între acești polipi, rezultați din proliferarea epitelială, şi 
formațiunile polipoase cu localizări similare, rezultate în special în 
urma inflamatiilor mucoaselor, urmate de procese hiperplazice epiteliale. 


Tumoarea viloasă este o entitate anatomoclinică distinctă în cadrul 
tumorilor epiteliului cilindric. Localizată de predilecție la nivelul rec- 
tului şi al colonului, aceasta poate fi unică sau multiplă. Aspectul 
macroscopic este caracteristic prin prezenţa numeroaselor Tranjuri alun- 


în țesutul 
anzitorie, cedind o dată cu 
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gite la suprafata tumorii (aspectul vilos), particularitate explicabilă prin 
aceea că tumoarea se dezvoltă din epiteliul de acoperire. Stroma este 
bogat vascularizata, producind singerari İrecvente. Degenerarea sau 
caracterul malign (adenocarcinomul) se constată in 350%% din aceste 


tumori (Boyd). 


Fig. 0—G Sicmac cu polipi multipli. 


Adenomul este tumoarea benignă a epiteliilor de tip glandular. 

Se dezvoltă din epiteliile glandelor exo- sau endocrine, epiteliile 
cilindrocubice ale mucoaselor canaliculare sau tubulare, epiteliile paren- 
chimului hepatic. Localizările sînt de aceea foarte numeroase : glandă 
mamară, prostată, pancreas, ficat, rinichi, tiroidă, suprarenală, hipofiză, 
paratiroidă, glande sudoripare şi. sebacee etc. Macroscopic se prezintă 
ca formaţiuni nodulare unice sau multiple, bine delimitate şi încapsulate, 
de dimensiuni variabile, uneori ajungînd foarte voluminoase (ca în ade- 
nomul de prostată). Consistenta este moale sau dură, în funcţie de 
cantitatea de ţesut fibros. | | 

Microscopic, se deosebesc mai multe forme în funcţie de dispozi- 
tia histologică a celulelor epiteliale proliferate : adenom constituit din 
formațiuni glandulare (ca în adenomul de prostata), adenom trabecular 
(ca în ficat), adenom tubular (ca în glanda mamară). 

Prin dilatarea glandelor neoformate, consecutiv retentiei de secre- 
ție, se formează adenoame chistice (chistadenoame), iar dacă proliferarea 
epitelială realizează şi formaţiuni papilare (vegetante) proeminente în 
lumenele neoformate, rezultă adenoame papilifere (ca în rinichi, 
mamelă, ovar). 

Adenoamele dilatate chistic şi cu proliferări papilare sint denu- 
mite chistadenoame papilifere, remarcindu-se mai ales în ovar şi mai rar 
in glandele salivare. . | 

Adenoamele dezvoltate din celulele glandulare endocrine sînt prin- 
tre puţinele tumori benigne care se put însoţi de tulburări generale. 
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Cind celulele tumorale păstrează funcţia lor endocrină, tabloul clini 
este de hiperfunctie endocrină, dependentă de glanda afectată prana 
celular proliferat. Astfel, adenoamele tiroidiene se pot însoţi de hi ir 
roidism, adenoamele paratiroidiene de osteodistrofie fibroasă, m. 


Fig. 3—8. Papilom intraductal de glandă mamar3. 


antehipofizare cu celule acidofile de acromegalie, adenoamele hipofizare 
cu celulele bazofile de sindrom Cushing, cele ale insulelor pancreatice cu 
celule $ de hipoglicemie prin hipersecretie insulinică, adenoamele insu- 
leler pancreatice cu celule non-f de sindrom Zollinger-Ellison etc. Alteori, 
adenoamele glandelor endocrine se însoțesc de hipofunctie gslandulară 
cum sînt cele tiroidiene. 

Proliferarea epitelială care determină formarea adenoamelor se înso- 
țeşte în unele cazuri şi de proliferarea altor ţesuturi din competenţa 
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ve. Prin asocierea proliferaürii epiteliale glandulare şi a 
țesutului conjunctiv iau naștere adenofibroamele sau fibroadenoamele, 
denumirea diferind în funcţie de țesutul care predomină canti- 
tativ. Fibroadenoamele se formează in glandele mamare şi prostata. 


glandei respecti 


Fig. 3—9. — Adenom de prostată. 


Fig. 3—10. Fibroadenom peri- şi intracanicular. Se remarcă tendinţele la dila- 
tare chistică a formațiunilor glandulare. 


Tumorile au formă nodulară, sînt unice sau multiple şi se pot 
atinge dimensiuni importante. Pe secţiune au un aspect albicios şi 
albicios-sidefiu. Fibroamele glandelor mamare prezintă două varietăţi : 
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pericanaliculare şi intracanaliculare. İn fibroadenoamele pericaniculare, 
țesutul conjunctiv proliferat este dispus în jurul tubilor neoformati, În 
fibroadenoamele intracanaliculare, proliferarea țesutului conjunctiv, mai 
accentuată, determină compresiunea formațiunilor tubulare, acestea căpă- 
tind aspecte particulare în „coarne de cerb“. În adenoamele de prostată 
proliferarea stromei conjunctive se însoțește, uneori, şi de proliferarea 
fibrelor musculare netede. 


TUMORI MALIGNE 


Tumorile epiteliale maligne sînt denumite carcinoame sau epite- 
lioame. Se întîlnesc mai frecvent începînd din a patra decadă de viaţă. 

Caracterele anatomopatologice și clinice ale_carcinoamelor în sta- 
diile incipiente — reprezentate prin carcinomul în situ şi microcarci- 
nom -— diferă de cele ale carcinoamelor invazive bine constituite, nece- 
sitind prezentări separate. 


Cercetările anatomoclinice îndreptate către identificarea leziunilor 
premergătoare sau incipiente ale carcinoamelor au permis recunoașterea 
carcinomului în situ şi a microcancerului ca forme incipiente ale proce- 
selor de proliferare malignă epitelială, dar cu deosebirea esenţială că, în 
timp ce carcinomul în situ are un potenţial inconstant de evoluţie către 
invazie, microcarcinomul reprezintă forma de carcinom cu invazie minimă. 


Carcinomul în situ. Prin importanța pe care o prezintă pentru 
înţelegerea teoretică şi practică a formelor de debut ale carcinoamelor, 
stabilirea existenţei și a caracterului acestui tip de leziune carcinoma- 
toasă a constituit, așa cum remarcă Lorna Johnson și colab. un moment 
revoluţionar față de concepţiile anterioare asupra dezvoltării neoplazi- 
ilor, concepţii potrivit cărora formele precoce ale cancerului invaziv 
erau considerate ca fiind „o miniatură a cancerului avansat“, 


Conceptul de carcinom în situ s-a conturat treptat. Astfel, la) nive- 
lul epidermului există noţiunea de cancer superficial, datorită lucröri- 
lor lui Bowen (1912) asupra diskeratozei care îi poartă numele. Pe de 
altă parte, lucrările lui Schottlânder şi Kernmauner și ale unei pleiade 
de patologişti de la începutul secolului al XX-lea au evidenţiat leziuni 
de tipul carcinomului in situ la nivelul colului uterin. Dar, primele cer- 
cetări sistematice pentru descoperirea cancerului preclinic se datoresc 
lui Hinselmann şi Schiller, care au precizat, İntr-un mod mai clar, 
caracterul leziunii la nivelul colului uterin şi au impus noţiunea pe care 
Broders (1932) a denumit-o carcinom in situ. 

Leziuni similare celor de la nivelul colului uterin au fost descrise 
ulterior și la nivelul altor mucoase, iar conceptul de carcinom în situ 
a fost extins la procesele proliferative atît ale epiteliilor pavimentoase, 
cit şi ale epiteliilor cilindrice şi glandulare. Astăzi, sint descrise carci- 
noame în situ la nivelul epidermului, colului uterin, bronhiilor, endo- 
metrului, vezicii urinare, laringelui, veziculei biliare, glandei mamare, 
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stomacului etc. Acestea nu sînt la fel de binecunoscute in toate 


localităţile menţionate. | 
Delinirea carcinomului in situ din punct de vedere histopatolozic 
prezintă unele deosebiri de preciziune, după cum se referă la epiteliile 
de acoperire sau la mucoasele glandulare. 
Carcinomul în situ dezvoltat la nivelul epiteliilor de acoperire (col 
uterin. bronhii etc.) este definit ca un proces proliferativ patologic epi- 


Fig. 3—11. — Carcinom in situ al colului uterin. 
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telial, strict- localizat intraepitelial, cu conservarea membranei bazale 
și cu o întindere în suprafaţă foarte redusă, de ordin milimetric sau 
submilimetric. Proliferarea epitelială se caracterizează prin anomalii celu- 
lare și histologice. 


Anomaliile celulare sînt de tipul celor obișnuite pentru celulele. 


neoplazice : lipsa de diferentiere, anizocitoză cu anizomorfie, bazofilie 
citoplasmatică, creșterea raportului nucleocitoplasmatic, atipii nucleare 
cu prezenţa de nuclei voluminoşi, lobati, tahicromatici, cu nucleoli mul- 
tipli şi mörifi de volum. cu prezența de mitoze atipice numeroase si în 
teate straturile epiteliului proliferat, inclusiv în straturile superficiale. 

Anomaliile histologice constau în dispariţia arhitecturii normale a 
epiteliului — care, în zona leziunii, este îngroșat și constituit in între- 
gime de celule nediferentiate (sau foarte slab diferenţiate) la supra- 
faţă —, pierderea polarităţii celulare, existenţa unei discontinuități 
evidente între zona de carcinom în situ și epiteliul normal învecinat. 

În stromă există adesea infiltrat inflamator cronic, predominant 
limfocitar. 

„Definirea histopatologică. a carcinomului în situ de la nivelul 
mucoaselor glandulare este mai neclar conturată și adesea echivalentă 
cu..aeeea de proces carcinomatos precoce sau incipient. Caracteristica 
esenţială constă în limitarea leziunilor în profunzime strict la mucoasă, 
fără. invazie în țesuturile subiacente. Există și în acest caz anomalii 
citologice — aşa cum au fost descrise mai sus — prezente atit la 
nivelul glandelor, cît şi al epiteliului de acoperire, precum şi ano- 
malii histologice. | 

Anomaliile histologice se constată în special în urma studiilor asu- 
pra leziunilor dezvoltate la nivelul mucoasei gastrice, mucoasei colonu- 
lui și endometrului. Astfel, în localizarea gastrică, carcinomul în situ 
este descris ca o leziune cu un diametru de maximum 2 em (Nakamura 
şi colab.), la nivelul căreia mucoasa este ușor îngroșată și proeminentă 
sau, alteori depresionată. | 

. . Microscopic, şe caracterizează prin disparitia celulelor diferentiate, 
inlocuirea lor de celule atipice proliferate Şi prin neoformare de glande 
atipice sau de focare compacte, cu rare lumene glandulare în cuprinsul 
lor. Zona de carcinom în situ produce compresiunea mucoasei înveci- 
nate, de care este însă bine delimitată printr-o zonă de demarcaţie. 

„Caractere sensibil asemănătoare prezintă şi carcinomul în situ al 
mucoasei colonului. 

În ambele cazuri carcinomul in situ se poate dezvolta atît ca leziune 
primitivă şi singulară, cît şi ca leziune asociată unui carcinom invaziv 
şi dezvoltată în imediata vecinătate a acestuia. 

- Carcinomul în situ al endometrului a fost descris iniţial de Hertig 
şi Sommers sub forma unor leziuni hiperplazice adenomatoase, cu pro- 
liferiri focale anormale ale epiteliilor glandulare, care devin atipice, 
prezentind anizocitoză, citoplasmă abundentă și slab eozinofilă, nuclei 
cu cromatina fin granulară. Caracterul carcinomatos al acestor leziuni 
cste contestat însă de Novak și, mai recent, de Laszlo şi Gaal. 

Crăciun şi Pascu, Koss, Evans au extins conceptul de carcinom 
în situ al endometrului la toate cancerele de endometru în care se 


285 


Scanned with OKEN Scanner 


constată absenţa invaziei miometrului. Limita dintre procesele hiper- 
plazice intense, dar benigne, și leziunile neoplazice incipiente ale endo- 
metrului este încă imprecis elucidată, astfel încît şi noţiunea de carci- 
nom în situ al endometrului necesită precizări în continuare. 

În ceea ce privește histogeneza carcinoamelor în situ, majoritatea 
datelor converg spre ipoteza că ele sînt realizate prin proliferarea atipica 
a celulelor epiteliale-sușă și de rezervă din epiderm sau epiteliile mucoa- 
selor şi glandelor, în legătură sau nu cu procese de regenerare epitelială, 
sau cu alte leziuni proliferative epiteliale. 

Procesele displazice constituie condiţia cea mai favorizantă pentru 
dezvoltarea carcinomului în situ, aşa cum s-a demonstrat în cazul mu- 
coasei colului uterin, mucoasei bronșice, mucoasei gastrice și al epiteliilor 
glandei mamare. Este semnificativă, în acest sens, observaţia lui Stern 
şi Neely, potrivit căreia riscul de cancer la femeile cu leziuni displazice 
ale colului uterin este de o mie de ori mai mare decît la cele fără 
leziuni anterioare. 

Cercetările electronomicroscopice efectuate pe leziuni ale colului 
uterin au adus o serie de dovezi în plus asupra relaţiilor strinse dintre 
displaziile severe şi carcinomul în situ, demonstrînd o serie de caractere 
ultrastructurale comune ale celulelor din cele două tipuri de leziuni, pri- 
vind cantitatea şi distribuţia organitelor celulare, caracterele nucleilor, 
membranelor şi ionetiunilor intercelulare (Shingleton şi colab.). Leziunile 
prezintă modificări ultrastructurale similare, care diferă de la un tip 
de leziune la cealaltă, îndeosebi ca intensitate. Constatări asemănătoare 
au fost făcute şi în neoplaziile mamare (Gallager şi Martin ; Sommers). 

Dezvoltarea carcinomului în situ se poate face însă la început ca 
leziune malignă și dintr-un epiteliu normal pînă în acel moment, fără a 
fi precedat de leziuni de tranziţie gradat atipice (Meyer și Schiller). 

Relaţiile dintre carcinomul în situ şi carcinomul invaziv au generat 
numeroase contradicții. 

După opinia lui Feyrter, de pildă, carcinomul in situ şi carcino- 
mul invaziv nu trebuie considerate ca un același proces biologic care 
diferă doar ca intensitate a progresiunii, ci ca două procese patolo- 
gice independente. 

Majoritatea patologiștilor consideră însă carcinomul în situ ca un 
proces neoplazic adevărat, iar Congresul International de obstetrică şi 
ginecologie din 1950 (New York) a inclus carcinomul în situ al colului 
uterin în clasificarea stadială a cancerului ca stadiul 0. 


Argumentele care pledează pentru considerarea carcinomului în 
situ ca un precursor al carcinomului invaziv sînt multiple. 

Astfel, morfologic, există numeroase date asupra legăturii dintre 
carcinomul în situ și cancerul invaziv. În primul rînd, existenţa frec- 
ventă a leziunilor de tipul carcinomului în situ în vecinătatea sau în- 
soțind pe cele de carcinom invaziv, așa cum s-a observat la nivelul 
colului uterin, bronhiilor, mucoasei gastrice. De asemenea, atipiile ce- 
lulare şi nucleare, frecvența și caracterele mitozelor, absența diferen- 
țierii celulare, dezordinea celulară sînt caractere lezionale ce converg 
către natura neoplazică a carcinomului in situ. Determinările histochi- 
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mice ale conținutului in A.D.N. al celulelor din carcinomul în situ 
s-au dovedit asemănătoare cu cele ale celulelor din carcinomul inva- 
ziv. Citogenetic, s-au semnalat asemanari cu carcinomul invaziv prin 
existenţa heteroploidiei, exprimată, printre altele, prin creșterea nu- 
merică a cromatinei sexuale — ca in carcinomul in situ de col uterin 
şi de colon (Spriggs şi colab.; Boddington şi Clarke , Siracky ; Forni 
şi Miles; Atkin). Ultrastructural, celulele neoplazice din carcinomul 
in situ sint asemănătoare cu ale carcinoamelor invazive, atât în ceea 
ce privește nucleul și celelalte organite celulare, cît şi modificările 
membranelor celulare, caracterizate, în primul rînd, prin diminuarea 
numerică şi particularitatile joncţiunilor intercelulare. Dar, mai mult, 
cercetările electronomicroscopice au arătat importante modificări ale 
membranei bazale în carcinomul in situ și tendința de invazie a celu- 
„lelor neoplazice (Luibel şi colab., Fiedler şi colab ; Gallager şi Martin ; 
Frey). 

În sfîrşit, pe culturi de ţesuturi, s-au demonstrat pentru carcino- 
mul în situ al colului uterin, caractere de creștere similare cu acelea 
ale celulelor carcinoamelor invazive. 

Datele morfologice asupra caracterului neoplazic al carcinomu- 
lui în situ sînt confirmate şi. întărite de cale clinice şi evolutive. Ast- 
fel, Petersen, pe 127 de femei cu carcinom in situ de col uterin, urmă- 
rite timp de 15 ani, a constatat evoluţia către forme de carcinom in- 
vaziv la 320% dintre bolnave, iar Kottmeler, pe 31 de bolnave netra- 
tate, a constatat evoluția către carcinoame invazive în 15 cazuri, în in- 
tervale variind de la 1 la 17 ani, şi regresiunea leziunii in 12 cazuri. 
În general, se admite că timpul mediu de evoluție a carcinomului in 
situ de col uterin către formele invazive este de 10—12 ani. Din aceste 
observaţii, ca şi din numeroase altele asemănătoare, reiese că evoluţia 
carcinomului în situ către carcinomul invaziv este posibilă, dar nu obli- 
gatorie. 

În sprijinul caracterului neoplazic malign vin și rarele observa- 
ţii asupra carcinomului în situ de col uterin, in care leziunea, deși strict 
localizată intraepitelial, este însoţită de metastaze ganglionare (Fied- 
ler şi Boyes), demonstrindu-se astfel valabilitatea observațiilor elec- 
tronomicroscopice şi pe culturi de ţesuturi asupra capacităţii invazive 
a celulelor neoplazice din leziunile de carcinom în situ. 

Numeroase din argumentele care au reieșit din studiile privind, 
mai ales, carcinomul în situ al colului uterin au fost aduse, dar pe ca- 
zuri mai rare și fără posibilitatea unor concluzii statistice şi pentru 
alte localizări, demonstrind însă în concluzie că acest tip de leziune 
neoplazică intraepitelială, dar cu potențial de evoluţie către formele 
de neoplasm invaziv, se poate întâlni la nivelul tuturor tipurilor de epi- 
telii (Crăciun și Pambuccian), m 

İn ceea ce privește diagnosticul histopatologic al carcinomului în 
situ sint necesare unele precizări legate direct de practica medicală. 

În primul rînd, diferenţierea histopatologică a arana in situ 
de procesele displazice severe prezintă, uneori, dificultăți eosebite. 
J. de Bruk subliniază caracterele histopatologice sensibil asemănătoare 
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ocese lezionale la nivelul colului utarin. Aspecte si- 
alte localizări, de aceea colaborarea dintre cli- 
ste esenţială pentru elucidarea unor ase- 
videntă apare necesitatea acestei colaborări 
eritə la femei în cursul sarcinii sau 
în perioada imediat următoare acesteia. Starea hormonală 7:7 
unor asemenea perioade poate determina profunde modificări epi e- 
liale la nivelul colului uterin, care simulează variate, leziuni, inclusiv 
pe cele de tipul carcinomului in situ. Aceste modificari sînt, in general, 
reversibile. De aceea este necesară interpretarea adecvată a modifică- 
rilor epiteliale apărute în asemenea condiții, dar totodată ele trebuie ri- 
guros diferențiate de displaziile şi neoplaziile adevarate, care pot aparea 
in aceleași condiții. | 0 

İn stabilirea diagnosticului de carcinom in situ trebuie reţinută și 
posibilitatea apariţiei sale nu numai ca leziune singulară, ci și ca le- 
ziune asociată unui carcinom invaziv, posibilitate frecventă pentru nu- 
meroase localizări (col uterin, bronhii, stomac, colon etc.). De aceea, 
pentru evitarea unor erori grave, se recomandă ca diagnosticul de carci- 
nom in situ să nu fie definitivat numai pe baza unor biopsii obişnuite ; 
în prezența unor asemenea leziuni trebuie să se efectueze, în comple- 


ale celor două procese 
milare se întîlnesc și in 
nician Şi anatomopatolog € 
menea cazuri. Cu atit mai e 
în interpretarea unor leziuni descop 


tare, o prelevare chirurgicală suficient de largă — ca, de exemplu, 
conizatia pentru carcinomul de col uterin —, pentru ca materialul ast- 


fel obținut să permită un examen histopatologic complet și concludent. 

Microcarcinomul reprezintă forma minimă de carcinom invaziv, 
stadiul cel mai incipient de dezvoltare a acestuia, stadiu care face astiel 
trecerea de la carcinomul in situ la carcinomul invaziv propriu-zis (Cristo- 
pherson și Parker). Acest punct de vedere se bazează pe constatările his- 
topatologice, precum şi pe cele clinice și evolutive. Datele cele mai 
concludente sînt cele privitoare la microcarcinomul colului uterin, la 
care ne vom referi pentru acest motiv în mod deosebit. 

Astfel, vîrsta medie la care se întîlnesc cele trei stadii de dez- 
voltare a carcinoamelor colului uterin este diferită: pentru carcino- 
mul în situ, între 35 şi 39 de ani; pentru microcarcinom între 45 şi 50 
de ani; pentru carcinomul invaziv între 51 și 52 de ani. Timpul de 
evoluție de la carcinomul în situ la microcarcinom este în medie de 
aproximativ 10 ani, dar de la microcarcinom la carcinomul invaziv, 
de 19 luni (Christopherson și Parker). | 
La nivelul colului uterin, microcarcinomul este voncaput ca o le- 
ziune neoplazică invazivă de maximum 5 mm (Alessandrescu și colab.). 
Leziunea este constituită de un focar unic sau, mai des, de focare car- 
cinomatoase multiple, care prezintă în suprafaţă modificări de tipul 
celor din carcinomul în situ, dar cu invazie minimă în țesutul conjunc- 
tiv subiacent, sub formă de „cordoane“ sau „cuiburi“ de celule neo- 
plazice ; membrana bazală lipsește la nivelul acestor focare, iar în te- 
sutul conjunctiv subiacent este prezent un infiltrat inflamator cu lim- 
focite, rare plasmocite şi, eventual, polimorfonucleare. Zona de carci- 
nom din suprafață (corespunzind aspectului de carcinom in situ) și 
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aceea de invazie pot prezenta caractere histologice similar 
in sensul că în zona invazivă se poate manifesta o an 
la diferenţiere, absentă în zona superficială. 


Stabilirea diagnosticului necesită un examen histopatologic efec- 
tuat pe piese suficient de mari, ca de exemplu piese de conizatie, pe 
secțiuni multiple, seriate. Biopsia obișnuită, necuprinzind intreaga 
zona neoplazică, pretează la erori asupra caracterului exact a] leziunii, 
întrucît aspecte similare celor din microcarcinom sint întîlnit 
periferia unor carcinoame net invazive. 


Semnificația prognostică a microcarcinomului este incertă. Filder 
si Boyd, Christopherson şi Parker au observat cazuri de microcarcinom 
cu metastaze ganglionare, deși în general acesta este considerat ca un 
proces neoplazic localizat. Caracterul sigur invaziv al leziunii, asocie- 
rea posibilă cu un carcinom invaziv, evoluția uneori gravă determină 
pe Alessandrescu şi colab. să se alăture lui Megs în adoptarea unei ati- 
tudini terapeutice, în cazul microcarcinomului da col uterin, similară 
celei adoptate în oricare alt carcinom invaziv. 


Carcinoamele invazive. Carcinoamele invazive constituite prezintă 
o varietate de aspecte macroscopice şi forme histopatologice, in func- 
ție de localizare, epiteliul de origine și gradul de diferențiere a neo- 
plaziei. 

Carcinoamele dezvoltate din epiteliul de acoperire au, macrosco- 
pic, caractere vegetante, ulceroase sau infiltrative. Cele dezvoltate in 
parenchime se prezintă sub forma unei mase tumorale de aspect no- 
dular infiltrativ, cu nodul unic sau noduli multipli (exemplu : cance- 
rele hepatice) sau au un caracter infiltrativ difuz (exemplu : mastita 
carcinomatoas3). 

Tesutul neoplazic se distinge de țesuturile normale prin culoarea 
sa albicioasă, consistenţa diferită, prezența unor zone de necroză şi 
hemoragii ; infiltrează fesuturile înconjurătoare și produce modificări 
de volum și formă ale organelor în care se dezvoltă. Consistenta şi unele 
caractere macroscopice ale carcinoamelor diferă, în primul rînd, în 
funcţie de raportul dintre cantitatea de parenchim neoplazic şi stromă 
(vezi şi „țesutul neoplazic“), prezentind o. consistență redusă şi un 'as- 
pect encefaloid — cele cu stromă redusă — şi, dimpotrivă, o consis- 
tență crescută, însoțită de retractii importante, cele bogate în stromă, 
așa cum sînt formele schiroase. 

Histopatologic, carcinoamele sînt constituite din parenchimul neo- 
plazic format de celule tumorale şi stroma conjunctivovasculară — tot- 
deauna evidentă — care străbate întregul ţesut neoplazic. 

Carcinoamele pot fi diferențiate: carcinoame pavimentoase (epi- 
dermoide), în care celulele neoplazice se aseamănă cu epiteliile pavi- 
mentoase din care provin ; adenocarcinoamele dezvoltate din epiteliile 
glandulare şi caracterizate, histopatologic, prin prezența unor forma- 
tiuni glanduliforme : carcinoame cu celule tranziționale, in care celulele 
neoplazice păstrează forma celor din epiteliul vezical etc. 
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Alteori carcinoamele sint nediferentiate sau anaplazice : țesutul 
neoplazic prezintă în aceste cazuri caracterela generale de tumoare ma- 
lignă epitelială, dar fără anume dispoziţii histologice sau caractere mor- 
fologice celulare particulare unui anumit tip de epiteliu diferențiat. 


Fig. 3—14. — Adenocarcinom de Fig. 3—15. — Carcinom bronşic 
endometru. cu caracter infiltrativ şi steno- 
zant. 


Termenul de carcinom neoplazic se foloseşte pentru carcinoamele ne- 
diferențiate, dar cu numeroase monstruozităţi celulare. 

În general, malignitatea carcinoamelor nediferentiate este mai 
mare decît a celor diferențiate. 

Țesutul neoplazic poate suferi procese de necroză în porțiunile 
centrale ale tumorii ; de aceea se recomandă ca biopsiile pentru exa- 
men anatomopatologic să fie recoltate din zona periferică şi infiltra- 
tivă a tumorii, unde, datorită condiţiilor de nutriţie favorabile și pro- 
liferării mai intense, caracterela morfologice ale neoplaziei sînt res- 
pectate și apare evidentă relația cu țesuturile înconjurătoare, permi- 
find efectuarea unui examen histopatologic în bune condiţii. 

Metastazele carcinoamelor se produc pe cale limfatică şi sanguină, 
dar in mod obişnuit primele metastaze apar în ganglionii limfatici 
afectaţi regiunii în care se dezvoltă tumoarea primitivă. 

Tipurile cele mai frecvente de carcinoame sînt următoarele: 

— carcinoamele pavimentoase sau epidermoide se dezvoltă din 
epiteliile pavimentoase ale pielii sau mucoaselor. Localizările cele mai 
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frecvente sînt la nivelul pielii, colului uterin, laringelui, faringelui, eso- 
fagului, buzelor, cavităţii bucale, regiunii anale etc, Se pot dezvolta 
însă şi la cel al mucoaselor cu epitelii cilindrocubice, ca urmare a me- 
taplaziei pavimentoase a acestora (de exemplu, în bronhii, vezicula bi- 


Fig. 3—17. — Adenocarcinom de colon. 


liară ete,). Microscopic, se disting mai multe forme în funcţie de gra- 
dul şi modul de diferenţiere a celulelor neoplazice , 

— carcinomul bazocelular, întîlnit la nivelul pielii, este consti- 
tuit din celule de tip bazal; carcinomul spinocelular prezintă celule 
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neoplazice poligonale, cu spini intercelulari, precum Şi perle keratozice, 
orto- sau parakeratozice, formate din celule keratinizate fără nuclei sau 
cu nuclei prezenti, dispuse concentric, ca in bulbul de ceapă ; carcinoa- 
mele mixte sau intermediare, în care se intrică zone de carcinom þa- 
zocelular și spinocelular ; carcinomul nediferentiat sau anaplazic, în care 
lipsesc diferențieri particulare, celulele neoplazice prezentind uneori as- 
pecte deosebit da monstruoase. În acest grup de carcinoame sînt înca- 
arate, de către J. Delarue, şi carcinoamele dezvoltate pe leziuni diske- 
ratozice, cum ar fi boala Paget a mamelonului sau boala Bowen ; 


— cilindromul este o formă particulară de carcinom, cu evoluție 
lentă și caractere invadante reduse, deşi poate produce metastaze. Se 
dezvoltă in special din glandele seroase sau mucoase, mai ales în re- 
giunea feţei, glandelor salivare şi a bronhiilor. Histopatologic, are ca- 
ractere de carcinom pavimentos cu celule de tip bazal, cu particulari- 
tatea însă că acestea sînt dispuse în jurul şi printre depozitele hialine 
sau de substanță mucoidă, în centrul cărora se găsesc axe conjunctivo- 
vasculare ; 


— adenocarcinoamele se dezvoltă din epitellile cilindrice şi cu- 
bica de acoperamint şi din epiteliile glandulare, fiind localizate mai 
frecvent la stomac, colon, endocolon, endometru, căi biliare, pancreas, 
glanda mamară, bronhii ete. Este caracteristică dispoziția glanduliformă 
a celulelor neoplazice, dar aceste formaţiuni de tip glandular: sînt lip- 
site de membrana bazală şi totodată sînt atipice prin numărul, dispo- 
ziția histologică, mărimea şi forma lor, stratificarea celulară şi carac- 
terele celulelor care le alcătuiesc. Celulele glandulare pot prezenta carac- 
tere secretorii ca in adenocarcinoamele mucipare. Cind citoplasma celulelor 
neoplazice conține o mare cantitate de mucus sub forma unei vacuole 
voluminoase, nucleul este turtit, alungit și alipit de membrana celu- 
lara, iar celulele dobîndesc un aspect particular, devenind asemănă- 
toare unui inel cu pecete ; | 

— carcinomul mucoid (coloid) se caracterizează printr-o cantitate 
mare de mucus sau substanță mucoidă în care plutesc celulele neopla- 
zice. Această masă de substanță mucoidă este secretată de celulele neo- 
plazice sau rezultă din distrofia mucoidă a unui adenöcarcinom pre- 
existent (Boyd) ; 

— carcinomul mucoepidermoid este constituit din zone de car- 
cinom pavimentos şi zone de adenocarcinom cu celule mucosecretorii, 
ca urmare a unei duble diferentieri a celulelor neoplazice. Este o tu- 
moare rară, intilnitü mai ales in glandele salivare, bronhii, cavitățile 
nazală și bucală, vezica urinară ; 

— din epiteliile cilindro-cubice și glandulare pot rezulta însă și 
carcinoame nediferenţiate glandular, aşa cum sînt carcinomul trabe- 
cular, alveolar şi masiv. 

Carcinoamele parenchimelor sînt nu numai foarte numeroase, dar 
și foarte diferite în ceea ce privește caracterele lor histopatologice. În 
această categorie sînt incluse carcinoamele unor organe al căror paren- 
chim este constituit din celule epiteliale sau acelea în constituţia că- 
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rora există o componentă epitelială ; aceste organe pot avea sau nu o 
ă lară. i | 
... 75: îl alcătuiesc carcinoamele glandelor exocrine şi alə 
organelor parenchimatoase cu componentă epiteliala importantă, precum 
glandele mamare, ' prostata, pancreasul, glandele salivare, ficatul, rini- 
chiul. Aceste carcinoame pot fi diferențiate, celulele neoplazice pre- 
zentînd aspecte caracteristice țesutului de origine, sau pot fi carci- 
noame nediferentiate. l i l 

Ca tipuri de carcinoame diferențiate menționăm : adenocarcino- 
mul mamar, hepatomul malign, adenocarcinomul de prostată, colangio- 
carcinomul, hipernefromul etc. 

İn carcinoamele nediferentiate țesutul neoplazic este dispus . sub 
formă de cordoane şi trabecule (carcinomul trabecular), grupuri com- 
pacte de celule neoplazice, realizind aspecte lobulare, separate prin 
strom3 carcinom alveolar), sau mase neoplazice intinse, cu siroma re- 
dus3 (carcinom masiv). 

İn unele dintre aceste organe, ca sînul, pancreasul, prostata, car- 
cinoamele pot prezenta şi caractere de schir, cînd stroma conjunctivă 
este foarte bogată și adesea transformată hialin. 

Este posibilă, de asemenea, asocierea unor zone cu caractere de 
carcinom diferențiat cu zone de carcinom nediferenfiat. 

Carcinoamele glandelor endocrine (tiroida, corticosuprarenalele, 
hipofiza, epifiza, paratiroida, insulele Langerhans) sînt şi ele diferen- 
tiate sau nediferentiate. În cele diferenţiate aspectul histopatologic amin- 
teşte structura glandei de origine, dar funcţia celulară specifică este 
absentă. Pe lîngă examenele histopatologic și histochimic, cel electro- 
nomicroscopie poate aduce contribuţii concludente privind gradul de 
diferențiere a celulelor neoplazice din aceste carcinoame. 

Ovarul poate prezenta adenocarcinoame papilare — unele dintre 


ele şi cu caracter chistic — adenocarcinoame mucipare sau carcinoame 
solide. : 


. Neoplaziile testiculare avînd ca origine celulele din tubii semi- 
niferi sînt denumite seminoame. Dar seminoamele se pot dezvolta și 
din celule germinale multipotente, cum se găsesc în ovare şi în tera- 
toame, explicînd localizarea și dezvoltarea lor în aceste condiţii. 


TUMORI ALE ȚESUTULUI CONJUNCTIV ŞI ALE ALTOR 
ȚESUTURI MEZENCHIMATOASE 


TUMORI BENIGNE 


Fibromul este tumoarea benignă dezvoltată de țesutul conjunctiv 
adult, explicîndu-se astfel de ce localizările sînt foarte diferite și nu- 
meroase, Mai frecvent se constată în țesutul subcutanat şi, in general, 
în părţile moi ale extremităților și trunchiului, în peretele diferitelor 
organe ale tubului digestiv, în ovar, plamin, rinichi, prostată etc. Pot 
fi tumori unice sau multiple. 
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Macroscopic, majoritatea fibroamelor 
bine delimitate şi încapsulate. Mărimea lor este variabilă, dar ajung 
uneori la dimensiuni importante. Pe secțiuni au un aspect albicios- 
sidefiu sau albicios-rozat, țesutul conjunctiv neoformat fiind dispus în 
fascicule cu aranjament în „virtejuri“. Fibromul dezvoltat in submu- 
coasa gastrică sau intestinală proemină în cavitățile acestora, iar une- 
ori capătă chiar un aspect pedunculat. 

Microscopic, fibromul este constituit de proliferarea de fibroblaşti 
şi fibrocite, asociindu-se o cantitate variabilă de fibra de colagen. În 
fibroamele moi predomină cantitatea de celule, în timp ce în fibroa- 
mele dure — aceea de fibre. | 

Caracterele macro- și microscopice variază și în funcţie de pro- 
cesele distrofice (distrofie hialină, calcificări, distrofie mucoidă) sau de 
necroză, care se pot produce în cuprinsul acestor tumori. 

Elastofibromul este o variantă da fibrom, cu localizare în regiu- 
nea subscapulară, și care microscopic, prezintă asocieri de ţesut fi- 
bromatos cu ţesut elastic. 

Dermatofibromul progresiv apare ca o neoformafie a pielii de tip 
tumoral, sub formă de mici noduli coniluenti, constituiți din prolifera- 
rea de histiocite şi fibroblaşti, care realizează adesea zone cu aspect sar- 
comatos. Recidivează frecvent, dar nu metastazează. 

Fibromul desmoid (tumoare desmoidă, fibromatoză desmoidă) este 
mai probabil un proces reactional intens proliferativ al țesutului con- 
junctiv, decît o tumoare adevărată (Evans). Localizarea obișnuită este 
la muşchii și fascia peretelui abdominal, dar a fost descris şi la alte 
grupe musculare (extremitățile inferioare, braț, git). Formatiunea tu- 
morală, aparent circumseris3, este însă neincapsulata şi infiltrează  te- 
sutul muscular, determinind leziuni degenerative şi distructive ale aces- 
tuia. İn etapele mai avansate ale evoluției invadează şi alte ţesuturi 
învecinate. Datorită caracterului infiltrativ, recidivează frecvent după 
intervenţiile chirurgicale, păstrîndu-și însă caracterele microscopice. Ex- 
cepfional de rar s-a observat transformarea în fibrosarcom a tumorilor 
desmoide recidivante şi iradiate repetat (Evans). i 

Ca forme particulare de procese proliferative fibromatoase cu ca- 
racter tumoral sau de proces hiperplazic reactiv al țesutului conjunctiv, 
sînt descrise şi următoarele : | 

— ascita nodulară, intilnitü la tineri şi localizată în special la 
trunchi, membrele superioare şi git. Se prezintă ca un nodul solitar al 
fasciei superficiale, cu extindere către țesutul adipos şi, uneori, la muş- 
chii subiacenti ; 

— fibromatoza palmară şi plantară, constituită din leziuni nodu- 
iare, se dezvoltă prin aponevrozele palmare sau plantare şi determină 
contractura degetelor ; 

— cu o incidenţă redusă, sînt şi fibromul nazal, fibromul calcifi- 
ant, fibromatoza peniană, fibromatoza mușchiului sternocleidomastoidian 
(fibromatosis colly), fibromatoza congenitală generalizată. 

Lipomul, tumoare benignă a țesutului gras, este întîlnit cel mai 
frecvent în țesutul subcutanat, epiploon, mezenter, retroperitoneal şi in 


au aspect nodular, fiind 
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jurul rinichiului, in mediastin, adică în localizările obișnuite ale țesutului 
gras. Rarsori este localizat în organe sau regiuni anatomice în care în 
mod obişnuit nu se găsește ţesut gras, precum: plümin, cavitatea cra- 
niană, ficat, rinichi, laringe, uter. 

Cel mai adesea, tumoarea este unică, dar în aproximativ 6—7)/, 
din cazuri se întîlnesc tumori multiple (Evans). Pot apărea tumori si- 


x. 6. 7 


Fig. 3—18. — Lipom bronșic cu dezvoltare endobronșică şi cu obstructia 
lumenului. 


metrice sau cu o distribuţie sistematizată, ca de exemplu pe traiecte 
nervoase. | 


Lipomul este cel mai adesea lobulat şi încapsulat, uşor de enu- 
cleat ; alteori tumöarea este multilobulată, mai întinsă sau chiar neîn- 
capsulată, dar bine delimitată de țesuturile înconjurătoare. Volumul său, 
de obicei redus, poate ajunge însă la dimensiuni impresionante. Cu- 
loarea țesutului gras tumoral este mai gălbuie decît cea a țesutului 
normal, din cauza cantitötii crescute de lipocrom. 

Microscopic, lipomul este constituit din celule adipoase mature, 
grupate in lobuli prin septuri fine conjunctivovasculare. Tumorile cu 
o cantitate mai mare de ţesut conjunctiv sînt denumite fibrolipoame. 
Sînt întâlnite lipoame asociate și cu proliferări ale altor tipuri de təsu- 
iuri mezenchimatoase, rezultind angiolipoame, angiomiolipoame, li- 
poame osifiante. | | i 

Hibernomul este o varietate rară de lipom, fiind format de ţe- 
sut adipos brun considerat la om ca ţesut adipos imatur, asemănător 
cu țesutul adipos brun al animalelor care hibernează. Hibernoamele 
pot fi localizate in mediastin, regiunea interscapular3, la. git, axilă, 
umăr, 
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Histiocitomul şi xantomul sint tumori de ori 
calizate in mod obişnuit in fesuturile moi, 
cutanat. 

Macroscopic, se prezintă sub forma unu 
noduli multipli, de dimensiuni reduse, care r 
bine delimitate, dar neîncapsulate. 


Caracterele microscopice permit diferențierea lor. Histiocitomul 
este constituit din histiocite şi fibroblaști (probabil histiocite modifi- 
cate), cu vase numeroase, realizind un aspect fibromatos, Unele celule 
pot fi încărcate cu esteri de colesterol. 

Xantomul este format din celule mai mari, cu citoplasma abun- 
dentă și spumoasă, datorită conţinutului bogat în colesterol şi esteri de 
colesterol. Se asociază proliferarea de fibroblaști și formarea de celule 
gigante multinucleate de tip Touton (de origine histiocitară). 


Ca variante de xantom se descria fibrozantomul, cu componentă 
fibroasă accentuată, şi fibrozantomul atipic, care prezintă, în plus, ple- 
omorfism celular. Xantogranulomul retröperitoneal este o formaţiune 
inflamatorie, în alcătuirea căreia însă se găsesc și celule xantomatoase 
şi celule gigante Touton. | 

Tumoarea cu celule gigante a tecilor tendinoase — sau mai corect. 
tenosinovita nodulară —, date fiind caracterele sale inflamatorii, deşi nu 


; rigine histiocitară, lo- 
ŞI mai ales în țesutul sub- 


i nodul unic sau a unor 
areori depaşese 2—3 cm, 


este propriu-zis o tumoare, este util să fie amintită, tinind seama de - 


Fig. 3—19. — Mixom., 


relativa sa frecvenţă şi necesitatea diferenfierii de tumorile adevărate 
care au localizări similare. 

Se întilnește în regiunile articulare și ale tecilor tendinoase, mai 
ales 1a degete, minö, articulatia genunchiului. Se dezvoltă din tecile: 
tendinoase şi membranele sinoviale (Enzinger și colab.), 
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Mixomul este o tumoare mezenchimală cu caractere similare cu 
ale țesutului mixoid din cordonul ombilical, dar care nu are un cores- 
pondent în țesuturile adulte. öl 

Cel mai frecvent se dezvoltă in părțile moi ale extremităților, mai 
rar în mandibulă, cord, retroperitoneal etc. Tumoarea este unică, neîn- 
capsulată, cu evidentă tendinţă infiltrativa în țesuturile înconjurătoare 
şi, din această cauză, frecvent recidivantă după extirparea chirurgicală. 

Microscopic este constituită din celule stelate, cu prelungiri ca- 
racteristice, dispuse într-o substanță amorfă, mucoidă, bogată în mu- 
copolizaharide. 

După extirpări chirurgicale repetate, se poate constata evoluţia 
către malignizare a tumorii. 

De remarcat că zone cu caracter mixomatos apar, uneori şi în 
numeroase alte tipuri de tumori conjunctive. 

Condromul este tumoarea benignă a țesutului cartilaginos adult. 
Localizările cele mai frecvente sînt la nivelul oaselor, unde există fe- 
sut cartilaginos (falange, metacarp, oase lungi — tibie, femur — ver- 
tebre, coaste etc.). Localizările extraosoase sînt rare: plămîn, amigdale, 
ţesuturi moi etc. Trebuie deosebit de hamartoamele cu structură car- 
tilaginoasă și de metaplaziile cartilaginoase consecutive, mai ales pro- 
ceselor inflamatorii cronice. 

Condroamele pot fi unice sau multiple. Tumoarea este lobulată, 
cu contur neregulat, fiind bine delimitată de țesuturile înconjurătoare, 
chiar dacă nu.este încapsulată. 

Microscopic, tumoarea este constituită din ţesut cartilaginos hia- 
lin sau fibrocartilaginos. Frecvent prezintă zone mixomatoase sau de 
calcifiere şi osificare, precum și asocieri de proliferare cartilaginoasă 
cu proliferare conjunctivă (condrofibroame) sau osoasă (osteocondroame). 

Caracterele microscopice nu pot stabili totdeauna natura benigna 
sau malignă a tumorii, întrucît există condroame care, histopatologic, 
nu prezintă nici un fel de atipii, dar care evoluează malign. 


Osteomul se dezvoltă în special la oasele scheletului — sub forma 
de exostoze sau enostoze — şi rar extraosos, în muşchii striafi sau di- 
ferite organe. Majoritatea osteoamelor nu sînt considerate ca tumori ade- 
vărate, ci hiperproductii de ţesut osos posttraumatice şi postinflamatorii 
sau leziuni osoase displazice. 


Microscopic, osteoamele pot prezenta fie caractere de ţesut osos 
compact, fie de ţesut osos spongios. 
Ca forme particulare menţionăm osteomul osteoid (Jatie), care se 
dezvoltă sub forma unui nodul enostotic, constituit din trabecule oste- 
oide calcifiate inegal, osteoblaști şi osteoclaşti, şi osteoblastomul benign 
(Jaffe), care poate ajunge la dimensiuni mai mari (2—5 cm İn diame- 
tru) şi este constituit din ţesut osteoid parţial calcifiat, bogat vascula- 
rizat, cu numeroși fibroblaști şi celule de tipul osteoblaştilor şi osteo- 
claştilor. Această ultimă tumoare pune adesea probleme de diagnostic 
diferenţial cu osteosarcoamele, necesitind biopsii largi pentru a stabili 
caracterele sale histopatologice. 
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Tumoarea cu mieloplaxe (osteoclastomul , tumoarea cu celule gi- 
gante) este localizată mai frecvent la extremitatea distală a femurului, 
capătul proximal al tibiei, extremitatea distală a radiusului, humerus, 
claviculă. 

Formatiunea tumorală determină distructii osoase, dar cel mai 
adesea rămîne delimitată de țesuturile moi periosoase și țesuturile 
articulare printr-o lamă de ţesut osos. Țesutul tumoral, de consistență 
moale, are o culoare brună-roșcată, cu zone hemoragice și de necroză. 

Microscopic, are o structură caracteristică, realizată de o prolife- 
rare de elemente fibroblastofibrocitare și de vase printre care se gă- 
sesc mieloplaxele -— celule gigante cu numeroși nuclei, considerate ca 
fiind osteoclaşti giganţi sau celule gigante derivate din celelalte ele- 
mente conjunctive din constituţia tumorii. 


TUMORI MALIGNE 


Tumorile maligne ale țesutului conjunctiv şi ale celorlalte ţe- 
suturi mezenchimatoase sînt denumite sarcoame. Aceste neoplazii se 
întâlnesc mai frecvent la vârstele tinere, dar nu sînt exceptati nici adulţii 
sau bătrînii. | | 

Ca elemente particulare menţionăm aspectul macroscopic de carne 
de pește pe secţiuni, iar microscopic, lipsa, în general, de stromă și 


Fig. 3—20. — Fibrosarcom. 


a vaselor cu pereţi proprii, circulația föcindu-se prin lacune vasculare, 
delimitate chiar de celulele neuplazice. Metastazele se produc în spe- 
cial pe cale sanguină şi se întîlnesc rar, numai în anumite forme de 
sarcoame. | 
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Sarcoamele derivate din tesutul conjunctiv sint localizate mai 
frecvent in tesutul subcutanat, părţile moi ale extremităților şi trun- 
chiului, mai rar ale gitului şi capului, retroperitoneal, în mezenter, a 
diastin, tendoane, fascii, oase, periost, dar și în numeroase organe : plă- 
mîn, ficat, rinichi, glanda mamară, vezicula biliară etc. 


erdi nə” 


ga 
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Fig. 3—21. — Liposarcom cu accentuate monstruozitöti celulare. 


Formațiunile neoplazice sînt infiltrative, neîncapsulate, prezentind “ 
zone de necroză şi hemoragii. 

Microscopic, forma cea mai caracteristică este aceea de sarcom 
fibroblastic. Se întîlnesc și forme mai diferenţiate, ca fibrosarcomul, în 
care fibrele colagene sînt abundente, iar celulele mai adulte, precum şi 
forme nediferentiate, ca sarcomul polimorf, foarte bogat în celule, cu 
numeroase atipii, monstruozitati celulare și mitoze atipice. 

Fibrosarcoamele cu mitoze rare prezintă o malignitate mai re- 
dusă și metastazează foarte rar. | 

Sarcomul alveolar este o formă particulară, mai rară, de sarcom 
al țesutului conjunctiv, în care celulele neoplazice sînt dispuse în gru- 
puri compacte, delimitate de ţesut conjunctiv. Histogeneza sa nu este 
încă bine precizată. 

Liposarcoamele sînt intilnite mai frecvent la extremităţi, coapse, 
regiunea fesieră, retroperitoneal şi mai rar în oase, mediastin, mamelă 
etc. Sînt tumori voluminoasa, uneori de dimensiuni gigante. Liposar- 
coamele de dimensiuni mici dau aparența de încapsulare, dar sînt tot- 
deauna infiltrative, inşelind aparențele macroscopice. Alteori, masa 
tumorală principală este înconjurată de mici tumori satelite, care ex- 
plică recidivele postoperatorii (Evans). 

Microscopic, există o mare varietate de forme, determinate de va- 
riabilitatea gradului de diferenţiere a celulelor mezenchimale neopla- 
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zice către lipoblast şi lipocit, de proporţia acestor celule, precum ȘI de 
asocieri proliferative de tip conjunctiv, mixoid etc. 

Liposarcoamele bine diferenţiate, deși recidivează frecvent, me- 
tastazează rar, în timp ce acelea slab diferenţiate sint infiltrative si 
distructive şi metastazează frecvent. : 

Fibroxantomul malign sau histiocitomul malign apare ca o tu- 
moare a părților moi, constituită microscopic din proliferarea de histio- 
cite și fibroblaști atipici, la care se asociază prezenţa celulelor xantoma- 
toase, celule gigante tip Touton şi siderofage. Cantitatea de fibre con- 
junctive este variabilă. 

Mixosarcomul prezintă aceleași localizări cu mixomul, dar, spre 
deosebire de acesta, prezintă frecvente monstruozitafi şi atipii celulare, 
precum și zone de densitate celulară accentuată. Se consideră că unele 
mixosarcoame se dezvoltă din mixoame recidivate, deși este mai pro- 
babil că tumoarea este iniţial malignă, dar histopatologic malignitatea 
sa aste slab exprimată. 

Condrosarcomul este o tumoare mai rară. Localizările osoase sint 
cele mai frecvente, dezvoltindu-se mai ales în oasele lungi ale mem- 
brelor, coaste, oasele centurii pelviene şi scapulare ; condrosarcoamele 
extraosoase sînt mult mai rare. 

La nivelul oaselor se dezvoltă în partea centrală (medulară) sau 
periferică (periostală). 

Sint tumori voluminoase, netede sau lobulare, și pot infiltra te- 
suturile periosoase. | | 

Tumoarea este constituită din ţesut cartilaginos hialin, dar ade- 
sea cu zone mixomatoase şi zone de calcifiere şi osificare. Spre deose- 
bire de condroame, prezintă densitate celulară mărită, celule multinu- 
cleate, nuclei mai mari, atipici şi hipercromatici, mitoze atipice. 

Condrosarcoamele diferenţiate, deşi recidivante şi invadante, pre- 
zintă o malignitate mai redusă decît cele nediferentiate, cu metastaze 
tardive, produse pe cale sanguină, adesea la mare distanță de tumoa- 
rea primitivă. îi 

Osteosarcomul — tumoare mai ales a virstelor tinere — prezintă 
o mare malignitate. La virste mai înaintate se dezvoltă mai ales pe 
fondul bolii Paget a osului. Osteosarcomul se dezvoltă cel mai frec- 
vent în extremitatea distală a femurului, extremitatea proximală a ti- 
biei și a humerusului, mai rar în oasele scapulare, pelvisului, în man- 
dibulă, dar poate fi localizat și în alte regiuni a scheletului. 

Osteosarcomul poate să debuteze în partea centrală a oaselor, sau 
periferic, din periost, invadind şi distrugind țesutul osos, periostul şi 
țesuturile înconjurătoare. 

Țesutul neoplazic, moale şi albicios, sau roșcat şi hemoragic poate 
prezenta alteori o consistență dură, datorită neoformörii de ţesut osos 
şi osteoid. 

Microscopic, se deosebesc osteosarcoame osteoblastice cu neofor- 
mare de țesut osos, dar se întîlnesc şi sarcoame osoase nediferenţiate, 
cu caractere de sarcom polimorfonuclear sau de fibrosarcom. 
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Adesea, sarcoamele osoase sînt constituite din ţesuturi multiple 
(condroosteosarcoame, fibrocondroosteosarcoame etc.). 

Malignitatea osteosarcoamelor nu este dependentă de gradul de 
diferenţiere a țesutului neoplazic. Metastazele sint foarte frecvente, mai 
ales în plamini. 


TUMORI MUSCULARE 


TUMORI BENIGNE 


Mioamele sînt tumori benigne ale țesutului muscular (cele con- 
stituite din fibre musculare netede sînt denumite leiomioame, iar cele 
din fibre musculare striate, rabdomioame). | 

Leiomioamele se întîlnesc în organele care conţin ţesut muscu- 
lar neted şi mai ales în uter, tubul digestiv, prostată, peretele vezi- 
cal, mai rar se constată în hipoderm, ovar, plămîn, peretele vaselor. 
Tumoarea este unică sau, ca în peretele uterin, multiplă. Are caracter 
nodular și este încapsulată ; pe secţiune prezintă virtefuri, constituite 
de fasciculele de fibre musculare şi conjunctive. Proliferarea de fibre 
musculare netede se asociază adesea cu proliferarea conjunctivă, rezul- 
tind fibroleiomioame — această situaţie intilnindu-se mai ales la nive- 
lul uterin — sau cu neoformaţia de vase, rezultind angiomioame. 


Fig. 3—22. — Leiomiofibrom uterin. 


Rabdomiomul este o tumoare rară. În majoritatea cazurilor este 
considerat ca disembrioplazie. Se întilneşte îndeosebi în regiunea su- 
perioară a gitului, limbă, perete faringian, miocard, dar şi în organe 
lipsite de musculatură striată. Microscopic, rabdomiomul este constituit 
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din celule poligonale cu citoplasma acidofila, b 
zentind miofibrile şi striatii transversale. 
Mioblastomul cu celule granulare (Abrikosov) sau tumoarea cu 
celule glandulare (nomenclatura O.M.S.) este localizat la limbă, buze 
musculatura extremităților, tubul digestiv, peretele vezical. Natura sa 
este controversată. După părerea lui Abrikosov este o tumoare de ori- 
gine musculară ; alți autori consideră însă că cel puțin unele din aceste sii 
neoformatii se dezvoltă consecutiv unor procese degenerative sau rege- e, 
nerative ale țesutului muscular (Willis) ; opiniile actuale înclină către 
originea histiocitară sau din celule derivate din tecile nervoase (Evans). 


ogată în glicogen, pre- 
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TUMORI MALIGNE 


Leiomiosarcomul este o :tumoare rară, în contrast cu frecvenţa 
leiomioamelor benigne. Se dezvoltă din leiomioame preexistente sau de 
la început apare ca o tumoare malignö. varı 

Localizörile obișnuite sînt cele uterine şi digestive. Ele invadează 
țesuturile din jur și metastazează pe cale sanguină. 

Rabdomiosarcomul este tumoarea musculară malignă cea mai 
frecventă. Localizörile mai des întîlnite apar în mușchii striati, dar şi 
in alte regiuni sau organe in care se göseşte sau nu tesut muscular 
striat, precum vezica, prostata, uretra, uterul, vaginul, bronhiile, limba, 
nazofaringele etc. Tumoarea este infiltrativă şi distructivă, ajungînd la” 
dimensiuni foarte mari. Frecvent prezintă zone întinse de necroză şi 
hemoragii. | | 

Histopatologic, se disting mai multe forme. Cea mai obișnuită este 
aceea de rabdomiosarecom cu polimorfism accentuat, cu numeroase ce- 
lule gigante, monstruoase, unele de tip sincitial, și cu fibre musculare 
striate sau rabdomioblaști în țesutul neoplazic. În forma embrionară 
predomină celulele mezenchimale. nediferenţiate, printre care se gă- 
sesc elemente rabdomioblastice cu variate grade de diferenţiere. 

Rabdomiosarcomul alveolar apare mai ales la copii și adolescenți, 
iar histopatologic este caracteristică dispoziția celulelor în grupuri se- 
parate de ţesut conjunctiv stromal. 

Toate formele de rabdomiosarcom au o evoluţie gravă, cu metas- 
taze frecvente, mai ales pe cale sanguină, iar în ultimele două forme şi 
pe cale limfatic3. 


TUMORI VASCULARE 


TUMORI BENIGNE 


Angioamele sînt tumori benigne ale țesuturilor vasculare. Tumo- 
rile vaselor sanguine sînt denumite hemangioame, iar cele ale vaselor 


limfatice, limfangioame. 
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Hemangioamele au localizări foarte variate : piele, părţile moi, fi- 
cat, plămîn, creier, rinichi, oase etc. Unele hemangioame prezintă ca- 
ractere de neoformatii tumorale, dar altele — cele mai numeroase — 
apar ca anomalii de dezvoltare. 


Fig. 3—23. — Hemangiom cavernos. 


Tumorile sînt unice sau adesea multiple, bine conturate şi delimi- 
tate sau, dimpotrivă, cu limite imprecise. Uneori, au chiar caracter difuz 
infiltrativ, cum este cazul hemangiomului, intramuscular, in care țesutul 
tumoral infiltrează mușchii striati. 

În funcţie de caracterele structurilor vasculare care intră în consti- 
tuţia lor — şi care conţin întotdeauna sînge — se deosebesc hemangioame 
capilare, venoase și arteriale. 

Hemangioendoteliomul se prezintă ca o tumoare solidă, constituită 
microscopic din proliferarea celulelor de tip endotelial, care formează 
lumene vasculare mai mult sau mai puţin evidente. 


Hemangiopericitomul este o tumoare vasculară particulară prin 
caracterele sale morfologice şi evolutive. Este localizată, de obicei, in 
țesuturile moi superficiale sau sistemul nervos. Mărimea este variabilă, 
dar poate ajunge la dimensiuni importante. Microscopic, este constituită 
prin neoformarea de vase și proliferarea accentuată de celule pericitare 
cu caracter infiltrativ în țesuturile înconjurătoare. Caracterele microsco- 
pice nu corespund totdeauna potenţialului său evolutiv, întrucît adesea 
recidivează iar în 12% din cazuri, după opinia lui Stout, metastazează 
pe cale sanguină, 

Din grupul leziunilor vasculare sanguine cu caracter pseudotumo- 
ral și malformativ fac parte și telangiectazia (hemangiomatoza siste- 
mică), hemangiomul cirsoid sau racemos (maliormaţie compusă din vase 
sanguine de tip arterial sau venos, tortuoase, cu peretele îngroșat), și 
hemangiomatoza cu fistulă arteriovenoasă. 
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Tumoarca glomică este întilnită îndeosebi la nivelul extremităților 
degetelor (subunghial) şi al trunchiului, feței sau în ţesuturi şi organe 
profunde ; tumoarea este încapsulată și totdeauna de dimensiuni reduse. 

Microscopic este constituită prin proliferarea elementelor neuro- 
miocitare cu caracter epitelioid sau a celulelor cuboidale asociate neofor-. 


matiei de vase. 
TUMORI MALIGNE 


Angiosarcomul (hemangioendoteliosarcomul, hemangioendoteliomul 
malign) se dezvoltă, mai ales, în părţile moi şi glanda mamara. Prolife- 
rarea malignă a celulelor mezenchimale realizează neoformarea de vase, 
cu pluristratificarea endoteliilor şi densitate celulară perivasculară, ajun- 


gind să constituie mase compacte sarcomatoase de tip reticulohistiocitar. 


sau cu caractere polimorfe. 

Limfoangiosarcomul, tumoare rară, are caractere asemănătoare cu 
hemangioendoteliosarcomul. l 

Hemangiopericitomul malign (hemangiopericitosarcomul) este 
caracterizat prin proliferarea de celule de tip reticulohistiocitar, dispuse 
perivascular. Atrofiile celulare, mitozele atipice, densitatea celulară per- 
mit diferențierea de formele benigne, dar diagnosticul diferențial cu. 
sinovioamele maligne şi fibroacantoamele maligne este adesea dificil. 


Fig. 3—24. — Hemangiopericitosarcom. 


TUMORI MIXTE 


intilnesc cu predilecție în glandele salivare şi 


Tumorile mixte se s ; 
fost descrise şi sub denumirea de adenonı 


în special în parotidă, unde au 
805. 
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st semnalate şi la nivelul bronhiilor, al traheei, 
ile sînt constituite dintr-un nodul unic sau din 
mărime în diametru de la cîțiva milimetri 
pînă la mai mulţi centimetri. Au o forma adesea neregulata, boselată. 
Prezintă o capsulă fibroasă, uneori incompletă. Consistenţa tumorilor 
este variabilă — moale, elastică, sau dură, in funcfie de caracterele sale 
histopatologice. Noduli tumorali sateliți mici pot fi găsiţi în vecinătatea 
tumorii principale, dar microscopic adesea se poate constata continuitatea 
lor cu masa tumorală principală. | 

Microscopic, tumorile mixte prezintă o structură complexă, reali- 
zată de proliferarea epitelială şi mioepitelială, care se intrică cu o stromă 
abundentă, dar cu caractere foarte variabile, de la o zonă la alta, de 
ţesut conjunctiv fibros, mixoid, cartilaginos, osos. 

Elementele epiteliale proliferate sînt dispuse în plaje mai întinse 
‘sau în mici grupuri dispersate în stromă, cu un tablou histologic foarte 
variat — de adenom, cordoane celulare anastomozate, structuri canali- 
culare, mase epiteliale compacte, zone cu caracter cilindromatos sau 
insule de celule pavimentoase ; celulele mioepiteliale sînt röspindite în 
stromă izolat sau în mici grupuri şi cordoane, realizînd adesea o dispo- 
zitie reticulată strîns intricată cu stroma tumorii. 


Repartiția cantitativă neregulată a componentei epiteliale şi a 
stromei şi variatiile caracterelor lor histologice le imprimă un mare 
polimorfism. | 

Tumorile mixte au fost considerate tumori didermice, dar împreună 
cu școala franceză (Masson și Leroux şi colab.) se admite astăzi originea 
ior epitelială. Modificările stromei sînt considerate ca fiind determinate 
de acţiunea organizatoare a celulelor epiteliale, şi în special a elemen- 
telor mioepiteliale proliferate tumoral. 

În general, aceste tumori au o evoluţie benignă, dar pot recidiva 
cu o frecvenţă variabilă (în 5 pînă la 45%/0, după experiența lui Evans), 
pe seama unor resturi tumorale neextirpate, implantări de ţesut neopla- 
zic în plagă sau datorită existenței unor noduli tumorali independenți. 


Sînt menţionate şi tumori cu caracter net malign, cu infiltrarea 
nervului facial, infiltrarea ţesuturilor învecinate şi producerea de 
metastaze. 


pleiomorf, dar au mai fo 
mucoasei palatine. Tumor 
noduli multipli şi variaza ca 


TUMORI ALE SISTEMULUI NERVOS PERIFERIC 


TUMORI BENIGNE 


Schwannomul (neurinom, neurilemom). Pe lîngă localizarea intra- 
craniană, mai ales ca tumoare a nervului auditiv, cînd poate ajunge la 
dimensiuni de cîţiva centimetri, şi în canalul rahidian, ca neurinom 
extramedular sau intradural, cu dimensiuni mai reduse şi eventual în 
formă de bisac, neurinomul este întîlnit frecvent ca tumoare a nervilor 
periferici. Neurinoamele nervilor periferici, în evidentă legătură anato- 
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mică cu aceştia, sint de obicei tumori unice, rar multiple, totdeauna bine: 


incapsulate. | 

Tumorile localizate periferic, în țesuturile moi, sînt în general 
încapsulate şi de dimensiuni reduse, cele localizate visceral, îndeosebi 
cele localizate în peretele gastric şi intestinal, pot ajunge la dimensiuni 
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Fig. 3—25. — Schwannom : frecvente palisade nucleare. 


importante, prezentind zone de necroză şi hemoragie şi simulind, macro— 
scopic, tumori maligne. 

Microscopic, sînt constituite din celule Schwann dispuse in fasci- 
cule compacte, dense (tip A, după Antoni), sau prezintă un caracter mai 
lax, cu fascicule mai rare, predominind dispoziţia reticulată a celulelor 
tumorale (tip B, după Antoni). Caracteristică, dar inconstantă, este dis- 
poziţia în palisade a nucleilor în cuprinsul fasciculelor celulare sectio— 
nate longitudinal (corpii Verocay). 

Neurofibromul este întîlnit ca tumoare solitară sau îmbracă aspec- 
tul multiplu, constituind boala ReeckHüghausen, boală cu caracter ereditar. 
Neurofibromul solitar apare, a sutul subcutanat, ca formaţiune 
nodulară, cu diametre a) ifid la cîțiva centimetri. İn neurofibromatoza: 
Recklinghausen tumorile se dezvoltă pe nervii dintr-un teritoriu sau 
sînt generalizate ; uneori, au localizare viscerală. 

Neurofibroamele se formează prin proliferarea asociată a celulelor 
Schwann şi a fibroblaștilor ţesuturilor peri- şi endoneural, aşa încît 
microscopic fasciculele de celule Schwann sînt asociate sau disociate de 
un ţesut fibromatos abundent. | 

Nevromul de amputatie (sau traumatic) nu este o tumoare adevă- 
rată, ci o formaţiune rezultată printr-un proces intens de regenerare a 
elementelor nervoase traumatizate. Se asociază formarea de neurofibrile 
cu proliferarea de celule Schwann şi, eventual, de ţesut conjunctiv. 

Ganglioneuromul simpaticului poate apărea în orice teritoriu al 
organismului, dar cel mai frecvent este localizat mediastinal sau abdo- 
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minal, in lungul şanturilor paravertebrale şi in glanda suprarenală. 
Tumoarea prezintă adesea legături anatomice cu lanţul simpatic, are 
creştere lentă, poate ajunge la diametre de mai mulţi centimetri, este 
bine circumscrisă şi cu consistenţă ferma. 

Microscopic, este caracteristică prezenţa de grupuri de celule ner- 
voase vegetative de tip adult, dispuse într-o bogată stromă formată din 
proliferarea celulelor Schwann. 


TUMORI MALIGNE 


Schwannomul malign (sarcomul neurogenic,  neurofibrosarcomul) 
este o tumoare rară, localizată pe traiectele nervilor, cu care prezintă 
legături anatomice. Este frecventă dezvoltarea pe neurofibroame preexis- 
tente, dar se pare exclusă pe schwannoame benigne. 

Microscopic, tumoarea este constituită din celule de origine 
schwanniană, adesea însoţită şi de proliferarea de elemente conjunctive. 

Tumorile maligne periferice de origine neuroectodermică foarte 
rare, se aseamănă întrutotul cu cele dezvoltate în sistemul nervos cen- 
tral. Formele histologice sînt  neuroepiteliomul,  meduloepiteliomul, 
meduloblastomul, ependimomul, neuroepiteliomul olfactiv (Enzinger şi 
colab.). l | 

Neuroblastomul se intilneşte îndeosebi la nou-născuţi şi la copii, 
excepţional la adulţi. 

Tumoare a formațiunilor neurovegetative, neuroblastomul se dez- 
volta pe seama celulelor nervoase nediferentiate, de tipul simpaticogoniei 
sau simpaticoblastului. Se intilneşte mai frecvent în glandele suprare- 
nale, uni- sau bilateral sau, mai rar, pe lanţul simpatic, cu localizare 
mediastinală sau abdominală. Tumorile au dimensiuni variabile, uneori 
extrem de reduse, alteori mai mari, totdeauna însă cu o mare capacitate 
de metastazare. Se semnalează însă și posibilitatea regresiunii spontane 
a neuroblastoamelor. 


Microscopic, se disting neuroblastcamele simpaticogonice, cu celule 
nediferentiate, uniforme, cu dispoziţia în „rozete“, şi neuroblastoamele 
simpaticoblastice cu polimorfism celular, determinat de prezența unor 
celule care variază ca aspect de la tipul simpaticogoniei, pînă la tipul 
de celulă vegetativă adultă, dar cu predominant$a simpaticoblaştilor. 

Ganglioneuromul malign se deosebește de forma benignă prin 
prezenţa în cuprinsul tumorii, pe lîngă cea a celulelor nervoase adulte, 
şi a elementelor nervoase tinere, imature, de tip simpaticoblastic şi chiar 
simpaticogonic. 


TUMORI ALE ȚESUTURILOR CROMARGENTAFINEIȘI ALE 
STRUCTURILOR PARAGANGLIONARE 


Feocromocitomul (paragangliomul,  cromafinomul) este cel mai 
frecvent o tumoare benignă, dar sint semnalate şi asemenea tumori 


308 


67— 


Scanned with OKEN Scanner 


maligne. Localizarea cea mai İrecventa este in medulosuprarenală, uneori 
bilateral , intr-o proportie de aproximativ 10%, feocromocitoamele pot îi 
localizate şi extrasuprarenalian, în vecinătatea rinichiului și a glandei 
suprarenale, în “organul ZuckerkandI, mediastinal, în corpusculul caroti- 
dian, vezica urinară. Tumorile ajung la diametre de citiva centimetri 
sînt circumscrise, de culoare galbenă, eventual cu zone hemoragice și 
de necroză. T : 

Microscopic, Teocromocitoamele benigne sint formate din celule 
poligonale, de tipul celor din medulosuprarenală, dispuse în grupuri 
înconjurate de o fină stromă conjunctivovasculară, așa încît se reali- 
zează un aspect endocrinian. Celulele tumorale au proprietatea de a 
reduce sărurile de crom şi sint argentafine. 

İn feocromocitoamele maligne predomină adesea celulele de tip 
fusiform, apar monstruozități celulare şi celule gigante. 

Caracterele microscopice nu exprimă totdeauna adevăratul poten- 
tial evolutiv al tumorii. 


Celulele feocromocitoamelor secretă catecolamine de tipul l-epine- 
İrinei şi 1-norepinefrinei, aşa încît aceste tumori se însoțesc de tulburări 
generale, ca hipertensiune paroxistică, tahicardie, tulburări metabolice, 
determinate de caracterul secretor şi proporția produşilor de secreție ai 
tumorilor. 


Carcinoidul este o tumoare dezvoltată din elemente derivate din 
creasta neurala şi situată in mucoasele şi glandele mucoaselor. Locali- 
zările cele mai frecvente sint cea apendiculară, intestinală şi bronșică. 
Alte localizări sînt cu totul excepţionale. 


Carcinoidul se prezintă macroscopic ca o tumoare unică sau mul- 
tiplă, de dimensiuni reduse, avînd o culoare ușor gălbuie pe secţiune şi, 
în general, fiind bine delimitată de țesuturile vecine, deși uneori poate 
prezenta un caracter invadant. 


Microscopic, tumoarea este constituită din celule uniforme, mici, 
poligonale, cu citoplasma clară, conținînd granule argirofile şi nucleu 
mic central. Celulele tumorale se dispun în plaje compacte, cordoane sau 
tubular. Stroma este în general redusă. 

Electronomicroscopic, este demonstrată prezenţa de granule de tip 
neurosecreţor în celulele tumorale. İn urma determinărilor biochimice 
se consideră că tumoarea secretă 5-hidroxi-triptamină (serotonină), ceea 
ce ar explica apariţia sindromului carcinoid și a altor tulburări în pre- 
zenţa acestor tumori. După opinia lui Oocks şi colab., carcinoidele ar se- 
creta o substanţă de tipul kininei, din care ar deriva un tip de bradi- 
kinină, aceasta determinind tulburări circulatorii şi intestinale caracte- 
ristice sindromului carcinoid, intilnit in carcinoidele intestinale şi, mai 
rar, în cele localizate bronşic. 


Chemodectoma (paragangliomul necromafin) este o tumoare în 


general benignö, dezvoltat din elementele de origine neuroepitelială din 
glomusul carotidian, paraganglionul aortic  Zuckerkandl,  glomerului 
jugular, corpusculul intravagal. : 

Macroscopic, este o tumoare nodularö, de dimensiuni foarte reduse. 
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Microscopic, are caracter organoid, fiind constituită din grupuri de 
celule poliedrice, cu citoplasma palida, eozinolila şi nucleu rotund cu 
aspect veziculos, separate de o ströma conjunctivă şi structuri vasculare. 

Rareori s-a semnalat caracterul infiltrativ al celulelor tumorale, 


precum şi nfetastazarea în ganglionii limfatici regionali. 


TUMORI ALE ȚESUTULUI MEZOTELIAL 


Mezotelioamele se dezvoltă în cavitățile seroase (pleură, peritoneu, 
pericard etc.). Mezotelioamele pot fi localizate sau difuze, benigne sau 
maligne. 

Mezoteliomul localizat se prezintă ca o formaţiune tumorala 
proeminentă sau pedunculată la suprafaţa seroasei. Este benign sau 
malign, diferenţierea obtinindu-se microscopic sau prin evoluţia clinică. 

Microscopic, în forma benignă, apare constituit din ţesut fibros, 
în cuprinsul căruia se găsesc lumene tapetate de celule de tip mezotelial. 
Alteori, are un caracter vegetant, papilifer. 

Mezoteliomul difuz este totdeauna malign. 

Macroscopic, seroasa este îngroșată pe zone întinse, cu suprafața 
neregulată, mamelonată. | 

Microscopic, este caracteristică formarea de lumene tubulare și 
formaţiuni papilare, tapetate de celule  neoplazice de tip mezotelial, 
adesea multinucleate. Stroma “are frecvent un caracter dens celular. 
Există însă şi forme atipice, în care diagnosticul diferențial cu metasta- 
zele carcinomatoase necesită coroborarea cu datele clinice. 

Mezotelioamele se însoțesc de exsudate în cavitatea seroasă alectată. 

Mezoteliomul malign are o evoluţie gravă, datorită marii sale capa- 
citati metastazante, local şi la distanţă. 


TUMORI ALE ȚESUTULUI SINOVIAL 


Existenţa tumorilor benigne ale ţesuturilor sinoviale 'este îndoiel- 
nică sau chiar negată. Formaţiuni cu aspect nodular, pseudotumoral, se 
pot întilni in sinovita viloasă şi tenosinovita nodulară, procese de natură 
inflamatorie. 

Sinoviomul malign (sarcomul sinovial) se dezvoltă în țesuturile moi 
din vecinătatea sinovialelor articulare, tecile lor tendinoase și burse, 
prezentind ;o frecvenţă deosebită la membrele inferioare. 

Macroscopic, tumoarea este circumseris3, încapsulată sau nu, solidă 
pe secţiune, cu aspect roşiatic şi uneori cu mici calcifieri. 

Microscopic, celulele tumorale au aspect fibroblastic şi reticulat, 
sint dispuse în plaje compacte şi cordoane, dar în cuprinsul lor apar 
lumene tapetate de celule mai diferenţiate, de tip sinovial. La periferia 
tumorii apare evident caracterul său invaziv. 

= Evoluția bolii este îndelungată, cu recidive repetate, dar în cele 
din urmă metastazează. pe cale sanguină şi mai rar pe cale limfatică- 
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- TUMORI DISEMBRIOPLAZICE 


Hamartomul se formează prin dezvoltarea în exces şi cu un aran- 
jament neobişnuit a unor țesuturi existente în mod normal în regiunea 
sau organul afectat. Cele mai multe hamartoame prezintă, microscopic, 


Fig. 3—27. — Chist dermoid al ovarului. 


i iuni t in această categorie fac parte majo- 
ei formațiuni tumorale. Di 
aspectul Vr ioamelor, lipoamelor, unele condroame (hamartocondroame) 
ritate me ) 
exocitoze, nevi pigmentari, 
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Se descriu şi hamartoame  difuze, în care malformatia afectează o 
porţiune a unui organ ca de exemplu, la nivel pulmonar. 


Modul lor de evoluţie este variabil. Cele mai multe hamartoame nu 
au capacitatea de creștere, dar altele se dezvoltă progresiv, asemănător 
cu procesele tumorale. | 

Coristomul se prezintă macroscopice ca o formațiune tumorala : 
microscopic, este constituit dintr-un ţesut cu aspect normal, dar străin 
de locul sau organul unde se găsește. Pentru acest motiv se consideră 
că este o incluzie tisulară ectopică, produsă ca rezultat al unei tulburări 
de dezvoltare. Ca exemple de coristom menţionăm incluziile de ţesut 
suprarenalian în rinichi sau incluzie de țesut pancreatic în peretele 
gastric. 

Teratoamele. Caracterele morfologice particulare şi adesea com- 
plexe ale teratoamelor sugerează originea lor din celule multipotente de 
tip embrionar, sechestrate în glandele sexuale sau în alte regiuni anato- 
mice, în cursul dezvoltării embrionare. În ceea ce privește teratoamele 
dezvoltate in gonade, ele ar putea fi şi rezultatul unor procese de cres- 
tere embrionară de origine partenogeneticü (P. Dustin). İn sprijinul 
acestei ipoteze pledează sexul cromozomic adesea diferit al acestor tera- 
toame, față de acela al purtătorilor. | 


Localizările cele mai obișnuite sînt gonadele, regiunea pelviană şi 
retroperitoneală, mediastinul, baza craniului și regiunea cervicală. 
Aspectul macroscopic este de formaţiune tumorală chistică, solidă 


sau complexă, cu zone chistice şi zone solide. Unele particularităţi macro- 
scopice depind de țesuturile din care sînt constituite. 


În funcţie de țesuturile care le compun, se deosebesc teratoame 
histioide, constituite dintr-un singur fel de țesut (incluziile epidermice, 
cordomul ; unele rabdomioame), teratoame organoide, cu o structură 
amintind un organ oarecare (chistul branhial, adamantinomul, entero- 
chistomul, chistul. dermoid) şi teratoame organismoide, constituite din 
țesuturi multiple şi rudimente de organe. l 

Tesuturile din constituția teratoamelor au caractere mature (tera- 
tom matur) sau imature, de tip embrionar (teratoame imature). Teratoa- 
mele imature au evoluție malignă. 5 

Incluziile epidermice se găsesc în special subcutanat şi prezintü 
adesea un caracter pseudochistic, cu conținut format din epitelii corni- 
iicate şi descuamate. Pot produce inflamații granulomatoase în țesuturile 
înconjurătoare. 

Cordomul, constituit din ţesut notocordal, se prezintă ca o forma- 


țiune noduiară, de consistență moale, adesea infiltrind țesuturile incon- 
jurătoare. | 


Microscopic, este corstituit din celule mari, vacuolate, cu continut 
mucoid. Între celule se găseşte material mucoid. 

Se descriu forme benigne şi forme maligne, invazive, dar numai 
rareori metastazante. În cele maligne se găsesc şi celule mici, sferice, 
dispuse compact, asemănătoare celulelor notocordale embrionare. 
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Adamantinomul (ameloblastomul) se localizează în oasele maxilare 
și numai rareori în tibie sau alte oase lungi. Adamantinomul din maxi- 
lare se dezvoltă din resturi ale organului smaltului. Se prezintă ca o 
tumoare circumserisa solidă sau chistică. 

Microscopic, este constituită din lobuli şi cordoane ramificate şi 
interconectate, formate din celule epiteliale embrionare, adesea cu aspect 
cilindric la periferie. Stroma conjunctivă este laxă. 

Adamantinomul poate prezenta o redusă tendință invazivă locală, 
numai excepţional are caracter malign, cu prezenţa de insule carcinoma- 
toase şi metastaze. da a 

Craniofaringiomul, localizat în șaua turcească, este considerat o 
variantă de adamantinom. 

Chistul branhial, dezvoltat din resturi ale arcurilor brahiale, apare 
ca o formaţiune tumorală localizată îndeosebi laterocervical. Caracteristic 
este epiteliul înalt, cilindric, care tapetează peretele chistic. 

Chistul dermoid poate prezenta localizări foarte variate, dar predo- 
minant se găsește în ovar, testicul, regiunea pelviană, retroperitoneu, 
mediastin. Peretele este de grosime variabilă, albicios și prezintă pe fata 
internă una sau mai multe mamelonări (trabeculi), care corespund zonei 
de creștere, iar microscopic este constituit din ţesut cutanat cu glande 
sebacee și foliculi piloşi , în formele mai complexe se găsesc și rudi- 
mente de alte organe şi ţesuturi. Conţinutul chistului este galben, sebo- 
reic, cu fire de par şi, inconstant, cu rudimente de dinţi şi unghii. | 

Teratoamele organismoide, cu o structură mai complexă realizată 
de prezența a numeroase ţesuturi și rudimente de organe, se găsesc în 
special retroperitoneal, mediastinal, în ovare şi testicul. 


nal (tumoarea Wilms), întîlnit 
cturi renale şi ţesut sarcomatos 
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BOLILE ARTERELOR 


Bolile arterelor constituie un capitol in domeniul căruia au fost 
înregistrate mari progrese în ultimii ani. De la cunoașterea superficială 
de .alti dată, cînd, secole de-a rindul, singura manifestare ce interesa 
pe chirurgi era gangrena, tratată prin amputafie, s-a făcut un mare pas 
înainte prin progresele fiziopatologiei şi ale terapeuticii funcţionale, vaso- 
dilatatoare, obţinută pe cale medicamentoasă sau chirurgicală. Acest 
important salt înainte este legat de numele lui Rene Leriche, promotorul 
chirurgiei sistemului nervos simpatic. Un alt salt înainte, mai apropiat 
de noi, este consecința unei mai bune cunoaşteri a hemodinamicii arte- 
riale şi a posibilităţii de refacere a continuității vasculare prin dez- 
obstrucţie sau grefă. 

Aceste progrese sînt legate în special de studiul arteriopatiilor 
obliterante, care sînt leziunile cele mai frecvent întilnite în patologia 
arterelor. Rezultatele bune obţinute s-au răsfrînt favorabil şi asupra 
cunoașterii și terapeuticii celorlalte afecţiuni arteriale: traumatisme, 
anevrisme, embolii arteriale sau boli ale vasomotricităţii. 

Circulaţia arterială reprezintă calea prin care sîngele ajunge de la inimă 
la ţesuturi. La nivelul membrelor această circulaţie se face prin vasele mari, 
care constituie axul vascular principal, şi printr-o reţea bogată colaterală, con- 
stituită din ramurile emergente ale arterelor, care merg spre ţesuturi şi care se 
anastomozează între ele. Această reţea anastomotică comunică la toate nivelurile 
cu axul principal, de unde primește sînge şi căruia i-l poate reda. 

` De la rădăcina membrului spre extremitate, calibrul arterelor scade, dar 
numărul lor crește. Arterelor mari le succedă artere mai mici şi arteriole, care 
pc osana cu circulația terminală, reprezentată prin metarteriole şi capilare. 
_ aceste vase sîngele trece în circulaţia venoasă, de întoarcere. De remarcat 
că sîngele poate evita, în parte sau total, circulaţia capilară, trecînd în sistemul 


venos prin anastomoze arteriovenoase de diferite tipuri, lipsind în acest mod 
țesuturile de aportul sanguin nutritiv. 


reti pari luăm în considerare structura arterelor, două lucruri merită să fie 
inute. In primul rînd, faptul că spre periferie arterele devin mai sărace în 
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tesut elastic, “dar mai bogate în fibre musculare. Arterele musculare şi, in special, 
arteriolele pot prezenta importante variaţii de calibru, după cum sint în stare 
de dilatatie sau de constricţie. Astfel, la nivelul arterelor mari, în general, secțiunea 
totală a' vaselor nu variază mult, în timp ce secțiunea totală a vaselor terminale 
poate varia mult mai mult. Cînd aceste vase se dilată, circulația se încetinește, 
iar cînd se contractă, se accelerează. Debitul rămine constant, dar în caz de 
vasoconstrictie sîngele scurtcircuitează reţeaua capilară, ceea ce se întîmplă în 
unele boli arteriale şi în stările de șoc. daz 
İn al doilea rind, este de retinut bogăţia in elemente nervoase a peretelui © 
arterial. La nivelul adventicei aceste elemente formează o rețea întinsă, de unde 
ramuri nervoase pleacă pînă sub endoteliu. De aici, posibilități de răspuns prompt 
al sistemului arterial şi arteriolar la comenzile nervoase şi de ordin umoral. 


În fine, în ceea ce priveşte nutriția peretelui, aceasta se face din două 
direcții, dinspre adventice, prin vasa vasorum, şi dinspre endoteliu, prin permeație. 
Între cele două curente se află o zonă slab vascularizată (Aschoff), care ocupă 
tunica medie, pentru arterele normale, şi straturile profunde ale endarterei, 
în unele cazuri patologice. În această zonă se localizează leziunile degenerative 
ale peretelui — calcifieri sau ateroame. 


Posibilităţile de nutriție ale stratului intern, prin permeatie, din sîngele 
circulant explică de ce simpatectomia periarterială, care înlătură adventicea în 
întregime, este realizată fără necroza segmentului vascular respectiv. Un astfel 
de segment poate fi folosit şi ca material de grefă, fără ca viabilitatea sa să fie 
compromisă. În tromboza arterială, endoteliul, nemaifiind hrănit, se necrozează. 
Astfel, el nu mai constituie o barieră şi începe imediat procesul de organizare a 
cheagului prin vase care vin din adventice. O barieră o vor constitui în schimb 
leziunile degenerative ale peretelui — calcifieri sau plăci de aterom. 


Fiziopatologie. Circulaţia arterială asigură aportul de mate- 
riale nutritive la nivelul țesuturilor şi al diferitelor organe. Cînd aportul 
scade, țesuturile suferă, iar cînd încetează complet se produce moartea 
lor. Există însă mari variaţii în amploarea suferinței ţesuturilor, de la 
manifestări de ordin funcţional, pînă la leziuni organice din cele mai 
grave, ca necroza de țesut sau gangrena , în ceea ce privește cauzele 
care produc ischemia, şi acestea diferă mult. Poate să fie vorba de o 
simplă tulburare de tip funcţional, reprezentată printr-o vasodilatare 
sau, mai frecvent, de o vasoconstricţie excesivă. Se ştie astăzi că, în 
unele cazuri speciale, simpla vasoconstrictie poate duce la necroză. 
İn general însă, tulburările de ordin vasomotor nu dau loc decît la 
manifestări funcţionale şi trecătoare. Cînd se produc manifestări organice, 
cu caracter de permanenţă, avem de-a face, în majoritatea cazurilor, cu 
leziuni care întrerup circulaţia în axul principal al membrului. Obstacolul 
este reprezentat de o ligatură, aplicată de exemplu într-un caz de leziune 
traumatică a arterei, sau, mai des, de o tromboză localizată, ori de obli- 
terare prin proliferare excesivă a endarterei. Gradul de ischemie pe care 
îl provoacă un obstacol în calea fluxului artenial variază însă foarte mult, 
datorită unor factori diverși. 

Un prim factor de care trebuie să ţinem seama este sediul obsta- 
colului. Există anumite puncte foarte primejdioase, cum este localizarea 
la femurala comună sau la poplitee (pentru membrul inferior), la axilară 
(pentru membrul superior), la carotida internă (pentru extremitatea cefa- 
lică), unde o obliterare poate duce la tulburări grave sau la instalarea 
rapidă a gangrenei. Aceasta se datorește faptului că obstacolul se situează 
deasupra unor colaterale importante sau în zone unde circulaţia colate- 
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rală este săracă. Există o mare diferenţă, spre exemplu, între ligatura 
arterei femurale deasupra sau imediat dedesubtul arterei femurale pro- 
funde. Ligatura femuralei comune este mult mai gravă decit ligatura 
femuralei superficiale, deoarece femurala profundă reprezintă o impor- 
iantă cale de derivație, iar mai jos, la nivelul coapsei, există o muscu- 
latură bogată care reprezintă suportul reţelei anastomotice. Cea mai 
gravă rămîne ligatura sau obstructia arterei poplitee, deasupra originii 
arterelor gambei, într-o regiune săracă în elemente musculare. În ase- 
menea cazuri, o importanţă deosebită o au inserțiile musculare diver- 
gente, care canalizează circulaţia colaterală în sensuri opuse. 

Un alt factor de gravitate este reprezentat de întinderea obsta- 
colului : cu cît obstacolul este mai extins, cu atît sînt blocate mai multe 
vase colaterale. De aici, diferenţe între o ligatură simplă şi o obliterare 
prin tromboză. La nivelul unei obstrucţii arteriale echilibrul circulator 
se restabileşte prin reţeaua colaterală, care drenează singele de deasupra 
leziunii şi asigură pătrunderea lui din nou în axul principal, sub leziune. 
Reumplerea axului principal condiţionează prognosticul şi se realizează 
prin schimbarea sensului circulator în primele colaterale sub obstacol. 
Acest lucru se verifică prin arteriografie, care permite o apreciere 
exactă a situaţiei. Cînd obstacolul este extins, situaţia se restabilește mai 
greu prin colaterale și axul principal nu mai poate fi folosit decît într-o 
măsură cu mult mai mică. Aici, însă, o mare importanţă o joacă și rapi- 
ditatea cu care se constituie obstacolul. Experimental, prin extirparea 
succesivă a arterelor membrelor, lăsindu-se timp suficient ca să se dez- 
volte circulaţia colaterală, au putut fi obţinuţi cîini fără artere (lipsiţi 
de arterele principale ale membrelor). La om, instalarea rapidă a unui 
obstacol întins, ca în emboliile complicate de tromboză extensivă, duce 
întotdeauna la gangrenă. În schimb, în unele arterite obliterante cronice 
se pot constitui obliterări întinse, soldate cu manifestări clinice impor- 
tante, dar fara apariţia gangrenei. 

În general, tot ce perturbă funcţia sistemului colateral de derivație 
agravează ischemia produsă de un obstacol arterial. În leziunile trau- 
matice, distrucţia maselor musculare constituie un important factor 
agravant. De asemenea, prezența unui hematon muscular va agrava 
evoluţia, prin compresiunea vaselor colaterale. Simpla lui incizie ameli- 
orează imediat situaţia. | 
= Gradul de umplere a sistemului circulator contează de asemenea 
ȘI se cunoaște importanța imediată pe care o are restabilirea tensiunii 
arteriale în cazurile de ischemie traumatică însoţită de şoc. De ase- 
menea, un rol important revine şi integrităţii pereţilor arteriali, gravi- 
tatea unei obliterări vasculare fiind mai mare la persoanele în virsta. 

În fine, un rol foarte important aparține şi tulburărilor funcționale 
supraadăugate, de origine vasomotorie, Obstacolul, în afara perturbărilor 
circulatorii de ordin mecanic pe care le produce, poate determina, pe 
cale reflexă, un proces de vasoconstrictie extins, care agravează ischemia. 
De aici derivă şi cele două obiective terapeutice de ordin chirurgical : 
Suprimarea spasmului şi obţinerea unei vasodilatatii în sistemul reţelei 
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colaterale prin simpatectomie, pe de o parte, şi restabilirea fluxului arte- 
rial prin dezobstructie, grefă sau pontaj, pe de altă parte. 

Semiologie generală. Manifestările clinice ale bolilor arte- 
riale sînt variate. Există însă unele elemente comune mai multor afec- 
țiuni, care se pot grupa sub forma de sindroame. Cele mai caracteristice 
sînt sindromul de obliterare arterială și sindromul vasomotor. 
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Fig. 4—1. — Riscul de gangrenă în 
ligatura arterelor principale ale 
membrelor (după Pratt). 


Fig. 4—2. — Reumplerea trunchiu- 
lui principal sub obstacol prin va- 
sele colaterale. 


Sindromul de obliterare arterială se intilneşte in toate arterio- 
patiile obliterante cronice ale membrelor. La început, avem de-a face 
numai cu fenomenul de ischemie la efort. În timpul contraciiilor 
musculare cantitatea de sînge care soseşte nu este suficientă ca să facă 
faţă solicitărilor şi se produce o crampă dureroasă, care interzice orice 
mișcare. După un interval variabil de timp, durerea încetează şi mişcă- 
rile redevin posibile. Situaţia cea mai caracteristică este la membrele 
inferioare, unde se produce claudicafia intermitentă. După ce parcurge 
o anumită distanţă, în mers norma o 
care il face să șchiopăteze şi, in curînd, îl obligă să se oprească. După 
cîteva minute de odihnă, își poate relua mersul, dar distanţa parcursă 
este mai mică. Distantele parcurse sînt în funcţie de gravitatea ischemiei 
şi de mers, care este mai bine suportat dacă este lent. .. 
Aceleaşi manifestöri de claudicatie intermitenta se observa şi la 
membrele superioare, în cursul unor exerciţii musculare, la sculptori, 
la unii profesori care scriu cu creta, m unele sporturi, cum este scrima. 
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În aceste cazuri survine o durere bruscă, care obligă la încetarea mişcării. 
Durerea poate fi atît de acută, încît duce. la scăparea obiectului 
din mină. á 

În toate aceste cazuri este vorba de o ischemie la efort. 

“Într-un stadiu mai avansat, isdhemia se agravează şi se manifestă 
şi la repaus, sub formă de durere. Este cazul arteriticilor care prezintă 
durerile zise de decubit. Durerea survine noaptea, datorită spasmului pe 
care il determină căldura patului, şi bolnavul este obligat să scoată 
piciorul de sub plapumă şi sü il lase să atirne la marginea patului. 
Durerea cedează ca urmare a încetării spasmului, cît şi grație unui 
aport crescut de sînge datorită gravitației. În cazurile avansate, bolnavii 
sint obligați s3-şi petreacă noaptea într-un fotoliu. 

Durerea la efort şi durerea de repaus, dacă ischemia se agravează, 
sînt urmate de tulburări trofice. Unghiile se îngroașă, se rup uşor, pielea 
se subțiază şi se descuamează, membrul se atrofiază progresiv. Ca mani- 
festare finală se produc necroze de ţesut, ulceratii ale extremității, 
retracția membrului de pe urma sclerozei musculare şi gangrena. 

Sindromul vasomotor este şi el caracteristic şi se manifestă sub 
formă de crize. Fiecare criză evoluează în două faze : o fază de ischemie 
sau sincopă locală şi o fază de vasodilatare sau asfixie locală. İn prima 
fază, în zona interesată, care poate fi reprezentată prin extremitatea 
unuia sau a mai multor degete, tegumentele devin bruse palide, reci, 
ca „de mort“. După cîteva secunde sau cîteva minute, zona respectivă 
îşi schimbă culoarea, tegumentele devin roșii, cianozate, se încălzesc, iar 
durerea şi furnicăturile sînt înlocuite cu o senzație de arsură. Aceste 
crize sînt caracteristice bolii Raynaud, dar ele au şi alte etiologii, din cele 
maï variate. În general, crizele survin pe un fond pur funcțional, de 
tulburări vasomotorii ale arterelor mîinii, mai rar la picioare. În formele 
mai avansate se produc leziuni organice la nivelul acestor artere şi apar 
tulburări trofice, ulceratii şi necroze parcelare ale extremității degetelor. 

Manifestările clinice ale bolilor arteriale sînt însă adeseori mult mai 
puţin tipice şi în aceste cazuri este necesar un examen foarte atent al 
bolnavului, care să permită nu numai identificarea bolii, adică diferen- 
țierea ei de alte afecţiuni care au mamifestări clinice asemănătoare, ci 
și stabilirea exactă a leziunilor, de unde un prognostic exact și indicaţii 
terapeutice precise. Pentru aceasta ltrebuie să se procedeze cu metodă 
şi cu multă meticulozitate. 


1 İn primul rînd, trebuie să realizăm un interogatoriu foarte atent, 
privind ocupaţia bolnavului, obiceiurile sale, consumul de alcool, fumatul. 
La unele femei tinere, care nu fumează, tulburările circulatorii sînt de 
obicei atribuite, imediat, unei disfuncţii endocrine, şi nu arteritei. La 
cele care fumează trebuie să ne gîndim şi la o afecţiune arterială. Sexul 
Şİ virsta bolnavului au importanţă, dată fiind frecvenţa arteritelor obli- 
terante la bărbaţi şi la persoanele în vîrstă. Interogatoriul trebuie să 
exploreze și existența unor boli sau leziuni frecvente în etiologia arte- 
ritelor, cum sînt riokettsiozele, focarele de infecție, unele traumatisme, a 
unor þoli în cursul cărora leziunile arteriale sînt des intilmite, cum este 
diabetul, a unor boli care se confundă adeseori cu arterita, cum sînt reu- 
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matismul, spondiloza sau unele boli alergice. Se va căuta apoi să se 
identifice în antecedente existenţa eventuală a unor flebite migratorii, 
frecvente în stadiul preobliterativ al trombangeitei obliterante. În fine, 
se pot cere relaţii precise asupra istoricului bolii și asupra manifestărilor 
de ordin funcţional. 

Semnele funcţionale în afecțiunile arteriale sint, aşa cum am văzut, 
foarte caracteristice cînd se manifestă sub formă de claudicafie inter- 
mitentă. Dar durerea se poate manifesta sub formă de parestezii, de 
arsură, de crampe nocturne. De asemenea, ea poate prezenta iradieri 
caracteristice pentru alte boli ; uneori, poate fi influenţată de factori 
meteorologici. Trebuie să reținem faptul că rareori un reumatism cronic 
este diagnosticat ca arterită. De cele mai multe ori confuzia este de 
sens contrar, arteriticii fiind trataţi pentru alte boli mai frecvent intil- 
nite în practică, cum este tocmai reumatismul. 

Interogatoriul trebuie să tina seama şi de alte plingeri ale bolna- 
vului, cum este senzaţiă de extremitate sau picior rece. Aceasta se 
intilneşte in arterită, în diabetul latent, in aarocianoze, în. boala 
Raynaud. 5 | 

De la interogatoriu, trebuie să se treacă la examenul bolnavului. 

Chiar simpla inspecţie ne dă relaţii preţioase. Tegumentele sint 
normal colorate în stadiile incipiente ale bolilor arteriale, dar putem 
înregistra şi variaţii de culoare, unele cu caracter trecător, altele cu 
caracter permanent. În boala Raynaud crizele vasomotorii determină 
schimbări rapide şi tipice de culoare. Modificări de culoare sub formă 
de crize de vasodilatatie apar şi in eritromelalgie. Extremitatea devine 
roşie, caldă şi dureroasă. Suferinta este relativ intensă, dar prognosti- 
cul rămîne benign. Și în arterite, se pot produce schimbări de culoare, 
la trecerea din clinostatism in ortostatism, cînd apare roşeata de decli- 
vitate. La orizontală culoarea este în general palidă, dar o extremitate 
roşie şi chiar caldă nu trebuie să elimine posibilitatea unei arterite. 
Această situație survine uneori în trombangeita obliterantă la tineri. În 
unele arterite la persoanele în vîrstă, extremitatea devine roşie, cianotică, 
dar este nece, ceea ce denotă un stadiu avansat de boală. 

Modificările de culoare pot avea și un caracter de permanenţă. 
În acrocianoză culoarea este albastră-violacee, difuză, in livedo reticula- 
ris, albastră-roșiatică, sub formă de pete. 

Inspecţia, în fine, permite să înregistrăm prezenţa edemului de 
declivitate, atrofia membrului, retractia lui ischemică, prezența tulbu- 
rörilor trofice. 

Examenul local se continuă prin palpare; se apreciază creşterea 
căldurii locale în eritromelalgie, răceala extremității în arterite sau 
embolii arteriale. De notat că în trombangeită, mai ales, tegumentele pot 
prezenta o creştere a temperaturii locale, datorită deschiderii anastomo- 
zelor arteriovenoase, în ciuda unei ischemii a regiunii afectate de boală. 

Dar, mai ales, palparea permite să cercetăm pulsul arterelor peri- 
ferice la sediile de electie : triunghiul Scarpa pentru femurală, regiunea 
poplitee pentru artera poplitee, regiunea retromaleolară internă pentru 
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tibiala posterioară şi fața anterioară a piciorului pentru pedioasă ;. la 
membrul superior, axila pentru axilară, fata internă a braţului şi İata 
anterioară a cotului pentru humerală, şanturile radial şi cubital pentru 
: arterele respective. | 

Palparea pulsului este foarte importantă, deoarece absenţa lui 
denotă obliterarea arterei deasupra locului unde se face explorarea. Pentru 
aceasta, medicul trebuie să aibă experienţă și să cunoască exact traiec- 
tul arterelor mari ale membrului. Cînd pulsul se percepe bine problema 
este simplă. Uneori, se percepe mai greu şi se întîmplă ca medicul care 
face explorarea să-și perceapă propriul său puls. De aceea, trebuie 
multă atenţie şi e bine ca în cazurile dubioase să se palpeze şi regiunile 
învecinate, unde, în asemenea situaţii, medicul percepe aceleași pulsaţii. 

În fine, examenul local trebuie completat cu auscultatia artere- 
lor. Cercetările mai noi au arătat că acolo unde există o obliterare 
incompletă a lumenului arterial se percepe un suflu de stenoză. Este 
o metodă foarte simplă și utilă, care ne dă unele relaţii, pe care, altfel, 
nu le putem obține decît prin arteriografie. 

Metode de explorare. Diagnosticul unei afecțiuni arteriale 
poate fi stabilit prin examenul clinic al bolnavului. El este precizat cu 
ajutorul unor metode foarte simple, prin care se urmăresc stabilirea 
sediului obliterării şi valoarea circulației colaterale. Cea mai simplă 
dintre ele este explorarea pulsului arterial, pe care am menționat-o. 
İn alte probe se urmăreşte recolorarea membrului după încetarea ische- 
miei provocate, prin ridicarea acestuia la verticală şi bandaj compresiv 
{proba Moskowicz), prin aplicarea unei compresiuni cu o manşetă pneu- 
matică la rădăcina membrului, care apoi se ridică (Samova), după 
efectuarea unei serii de contractii cu membrul ridicat şi ridicarea apoi 
în picioare (Ratschow). În toate aceste cazuri se cronometrează timpul 
necesar recolorării şi se urmăreşte modul cum membrul İşi recapătă 
culoarea sau se înroșește, ca o consecință a hiperemiei reactive, şi se 
noteaza locul unde roşeata se opreşte sau locul de unde ritmul recolo- 
rării este mult mai lent, dovadă a unei circulații colaterale deficiente. 
În proba Cosăcescu se zgirie ușor tegumentele membrului, de la rădă- 
cina lui pînă la nivelul labei piciorului, cu o furculiţă, sau se frictio- 
nează puternic cu un tampon îmbibat cu alcool și se urmărește colo- 
ratia direi sau a dungilor produse, care se înroşesc pînă în zona mai 
slab vascularizată, unde colorarea se face numai tardiv. 

În afara acestor metode se poate cerceta temperatura cutanată, 
aprecia viteza de umplere a venelor şi practica -claudicometria, adică 
măsurarea distanţei parcurse după care apare claudicatia intermitentă. 

Toate aceste metode se folosesc în explorarea arteriticilor. 


Pentru precizarea cauzei în sindroamele vasomotorii ale membre- 
lor superioare se folosese diferite manevre clinice, foarte utile sub 
raport diagnostic, pe care le vom vedea la capitolul respectiv (testul 
Allen, manevra Adson etc.). 

În afara probelor clinice, bolile arteriale pot fi explorate şi prin 
numeroase metode de investigaţie cu instrumente speciale sau prin 


320 


Scanned with OKEN Scanner 


metode mai complexe. În serviciile de specialitate se folosesc nume- 
roase mijloace destinate mai mult studiului circulaţiei arteriale (ple- 
tismografie, capilaroscopie, fluoroscopie, reografie, testul de rezistenţă 
cutanată, măsurarea diferenţei arteriovenoase a oxigenului, explorarea 


Fig. 4—3. — Curba oscilometrică pe artere permeabile şi in caz de obstacol arterial. 


cu radioizotopi etc.). În practica de toate zilele se folosesc numai oscilo- 
metria, arteriografia și aortografia. 

Examenul oscilometric este destinat să completeze cercetarea 
pulsului arterial. El se face cu ajutorul unui aparat simplu, care ne 
permite să înregistrăm oscilatiile arteriale. Dacă se trec cifrele tensio- 
nale pe abscisă şi amplitudinea oscilaţiilor pe ordonată, se stabileşte 
curba oseilometrică,- pe care se pot măsura indicele oscilometric şi 
tensiunea arterială. Aceste determinări se fac la niveluri diferite, în 
general al treimii inferioare a gambei, al treimii ei superioare şi al 
treimii inferioare a coapsei. Dacă oscilaţiile sînt absente, însemnează 
că artera explorată este obliterată deasupra nivelului unde facem explo- 
rarea. Dacă oscilatiile sînt foarte mici, ele se datoresc, după toate 
probabilitățile, pulsatiilor unei colaterale. 

. Metoda oseilometrică ne permite astfel să ne dăm seama dacă 
artera este permeabilă şi să stabilim, cu oarecare aproximaţie, nivelul 
superior al obliterării, dar nu dă nici o relaţie asupra limitei sale infe- 
rioare şi nici asupra valorii circulaţiei colaterale. Obstacolul poate. îi 
foarte limitat, circulaţia colaterală bună, axul arterial. principal reuti- 
lizat, fără ca examenul oscilometric: să ne indice acest lucru. Acest 
examen permite însă explorarea pulsatiilor: arteriale după o baie caldă 
sau după administrarea intravenoasă a unui ganglioplegic, ceea ce 
serveşte la diagnosticul diferenţial între o tromboangeită şi o arterită 
prin uzură, cît și în evaluarea anticipată a unei simpatectomii. 
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İn afara arteritelor obliterante, examenul oscilometric nu prezintă 
decit un interes foarte redus. à 
Arteriografia prezintă, în schimb, o deosebită importanță în toate 
bolile arteriale, mai ales acolo unde se pune indicatia unei intervenții 
directe pe arteră. Tehnica ei este relativ simplă. Arteriografia constă 


Fig. 4—4. — Arleriografie normală a Fig. 4—5. — Aortografie normală. 
coapsei. 


în injectarea în lumenul arterial a unei substanţe de contrast, destinată 
să vizualizeze radiologic vasele injectate. Injectarea se poate face prin 
punctie directă cu acul sau cu ajutorul unui cateter introdus după 
tehnica Seldinger, tehnică folosită mai mult pentru aortografii. Se utili- 
zează o seringă simplă de calibru suficient sau un aparat de injectat. 

Substanţa de contrast este un produs iodat. Astăzi există pro- 
duși biiodaţi şi triiodaţi, foarte bine tolerati. din care se injectează 
20—40 ml, după care se face o simplă expunere sau se iau clișee seriate. 
Pentru artera femurală se folosesc concentraţii mai mici (50%) ; pentră 
aortă, concentraţii mai mari (700/). 

Expunerea se face la sfîrşitul iniectörii, care durează cîteva secunde 
(8—12 secunde) ; apoi se fac expuneri din 5 in 5 secunde. z 

Bolnavul este bine să fie pregătit cu o premedicatie de bază, i 
injectarea în arteră să fie precedată de introducerea unei cantități de 
10 ml soluție de novocaină 1%. La sfîrşitul injectării se introduc din 
nou 10 ml novocaină 10/, cu 100 mg heparină. Dacă dorim să vizualizăm 
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bine arterele periferice, la gambă, picior sau mină, este bine să facem 
arteriografia sub anestezie generală, 

Incidentele şi accidentele sint foarte rare în cazul aplicării unei 
tehnici corecte. Este însă util să avem la îndemînă un preparat de corti 
zon, injectabil i.v. (hemisuccinat de hidrocontizon), pentru a-] folosi in 
caz. de intoleranţă la iod. De aceea, este recomandabilă testarea la iod. 

În ceea ce priveşte rezultatele arteriografiei, acestea sint din cele 
mai prețioase. Arteriografia permite să stabilim calibrul arterei, starea 
peretelui, permeabilitatea lumenului. Evidenţierea unor artere de 
calibru redus, va permite diagnosticul de trombangeită înaintea stadiu- 
lui obliterativ. Starea peretelui este de asemenea important de luat în 
considerare. Or, arteriografia arată cele mai mici neregularități ale 
peretelui, eventualele stricturi sau callcifieri cane apar foarte clare în 
arteritele prin supraîncălzire parietală. De asemenea, imaginile obţinute 
în cazul anevrismelor arteriale sau arteriovenoase sînt tipice. 

Arteriografia dă apoi relaţii din- 
tre cele mai precise asupra obliterării 
şi dacă aceasta există, asupra întinderii 
ei. Această metodă singură poate pre- 
ciza existența obliterărilor etajate şi 
sediul lor exact, în vederea unei inter- 
venţii directe pe arteră. Metoda per- 
mite diferenţierea între o tromboză ar- 
terială și o obliterare prin embol, după 
conformatia extremității superioare a 
obstacolului. 

Arteriografia, în fine, dă relaţii 
asupra valorii circulaţiei colaterale și 
asupra reinjectării axului principal sub 
obstacol, lucru care este foarte impor- 
tant din punct de vedere al prognos- 
ticului. 

Toate acestea ne arată importanţa 
deosebită a acestei metode de explo- 
rare, sub aspectele: diagnostic, pro- 
gnostic și terapeutic. Fără concursul ei, 
chirurgia modernă de refacere a con- 
tinuităţii arteriale, în caz de obliterare, 
nu este posibilă. -i ui 

Tratament. Posibilităţile te- Fig. 4—6. — Obstructie arterială 
rapeutice in bolile arteriale sînt astăzi etajată. 
mult mai mari, datorită atît tratamen- 
tului medical, care dispune de noi resurse, cît şi tratamentului chirur- 
gical, care a înregistrat importante progrese, cu deosebire în. materie 
de restabilire a fluxului arterial. 

„- Tratamentul medical dispune de numeroase metode, dintre care 
menţionăm aici numai terapeutica spasmoliţică şi. vasodilatatoare, medi- 
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catia anticoagulanta, metoda perfuzillor, medicafia cortizonica şi anti- 
biotică, vitaminoterapia, pe care le vom discuta la capitolele respective, 
în funcţie de indicaţiile pe care le comportă. : 

În ceea ce'priveşte tratamentul chirurgical, acesta este mutilant, 
cînd singura resursă terapeutică este amputatia. El poate fi şi conser- 
vator. Acesta din urmă are un obiectiv funcţional, cînd se urmăreşte 
obţinerea vasodilatatiei prin simpatectomie, sau restaurator, cînd se 
restabileşte fluxul arterial în axul principal al membrului. Restabilirea 

' fluxului arterial se obține prin mai multe metode. Se pot practica 
ablatia segmentului afectat de boală sau obliterat şi înlocuirea lui prin 
grefă. După o lungă experimentare cu diferite tipuri de grefe, auto- 
grefe, homogrefe şi heterogrefe, se recurge astăzi de preferinţă la auto- 
grefă (safenă internă), pentru vasele mai mici, şi la proteze din material 
plastic, pentru vasele mari. Ablația segmentului arterial obstruat nu este 
întotdeauna necesară, mai ales cînd leziunea este foarte extinsă. În acest 
caz se poate face o operație de pontaj (by-pass), care constă în implan- 
tarea grefonului deasupra şi dedesubtul obstacolului, realizindu-se astfel 
derivatia sîngelui. O altă posibilitate operatorie, din ce in ce mai mult 
folosită, constă în dezobstructia segmentului obliterat, prin trombendar- 
teriectomie, sau simpla ablatie a endarterei îngroșate, cînd este vorba 
numai de stenoză. În aceste cazuri se reface continuitatea peretelui arte- 
rial prin simplă sutura sau prin angioplastie, cu ajutorul unui petec 
venos (patch). | 

În ceea ce privește practica propriu-zisă a chirurgiei arteriale directe, 


aceasta necesită respectarea, cu stricteţe, a unor condiţii destinate să 


prevină producerea complicaţiilor care sint dintre cele mai grave. İn 
primul rînd, se pune problema profilaxiei infecției, care poate duce la 
hemoragii secundare grave, cu risc vital, sau, în orice caz, compro- 
mite rezultatul şi expune la gangrenă. Pentru aceasta, bolnavul trebuie 
pregătit cu grijă, dar, mai ales în cursul intervenţiei, este necesar să se 
ia precautiuni speciale. Operația trebuie să se desfăşoare în condiţii 
de hemostază perfectă, gesturile trebuie să fie delicate, evitindu-se trau- 
matismele tisulare generatoare de focare de necroză. Se va căuta, de 
asemenea, să se evite sectionarea de limfatice, iar dacă aceasta s-a pro- 
dus, se vor face ligaturi, pentru a se evita limforeea. Apoi, nu se vor 
lăsa spaţii moarte, unde se: pot aduna secrețiile, şi se va asigura întot- 
deauna un drenaj bun, de preferat un drenaj aspirativ. Pe de altă parts, 
se va folosi o cale de abord largă, care să permită un acces uşor asupra 
leziunii care. urmează să fie tratată. În fine, în ceea ce privește intet- 
venţia propriu-zisă pe vase, se va alcătui un plan strategic îngrijit “al 
operaţiei, care va fi dus cu bine la sfîrșit, prin manevre tactice cores- 
punzătoare. Într-un anevrism arteriovenos al vaselor iliace, de exemplu, 
se vor diseca vasele deasupra leziunii şi se vor pune fire „de aşteptare“, 
apoi se vor diseca vasele sub leziune, unde, de asemenea, se vor pune 
astfel de fire. Numai după aceea se va ataca direct leziunea, astfel ca, 
in caz de hemoragie, accidentul să poată fi stăpînit. Suturile vor fi 
făcute cu multă grijă, pentru a fi perfect etanse. Se vor folosi numai 
ace atraumatice. În general, instrumentarul trebuie să fie de bună calitate, 
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pensele suple, clampele să nu traumatizeze. Staza, datorită clampării 
va trebui să fie cît mai redusă, pentru a fi evitată producerea trombozei 
distale, care, după infecţie, reprezintă un alt mare pericol pentru aceşti 
bolnavi ; se va injecta, întotdeauna spre periferie, o soluție de heparină. 

"În sfîrşit, în cursul operaţiei şi după aceea, se va controla tot 
timpul tensiunea arterială, evitindu-se hipotensiunea, un alt element care 
favorizează apariţia trombozei ; se va supraveghea bolnavul mai ales 
la ridicarea clampelor, din cauza efectelor „de garou“, care pot duce 
la prăbuşiri tensionale. În aceste cazuri este de preferat să se facă 
perfuzii de substituție cu dextrani sau derivați de gelatină, cu greutate 
moleculară mică, care au şi un efect anti-sludge. 

În afară de toate acestea, se ridică numeroase alte probleme. 
dintre cele mai delicate, legate direct de intervenţia care se practică : 
trombendarteriectomie, grefă sau pontaj. De aceea, aceste intervenţii 
nu trebuie practicate decit în servicii de specialitate, de către chirurgi 
versaţi în acest gen de operaţii. În schimb, intervenţiile indirecte, de 
tipul simpatectomiei lombare sau toracice, sînt accesibile chirurgilor 
de chirurgie generală şi nu expun la riscurile intervențiilor directe. De 
acest lucru trebuie să se ţină seama cînd se stabileşte indicatia opera- 
torie. Chirurgul nu trebuie să uite, nici un moment, că prima lui 
îndatorire este de a nu aduce prejudicii bolnavului. 


TRAUMATISMELE ARTERIALE 


Traumatismele arteriale constituie un capitol important în pato- 
logia arterelor, în domeniul căruia au fost înregistrate progrese impor- 
tante în ultimul timp. Aceste progrese se datoresc unei mai bune 
cunoașteri a acestei probleme, în special sub aspectul tulburărilor meta- 
bolice consecutive ischemiei, cît si posibilităţii de restaurare a continui- 
tății vasului legat, prin sutură sau grefă. Războiul din Coreea și cel 
din Vietnam ilustrează acest lucru şi scoate în evidenţă importanța unei 
bune organizări a asistenţei de urgenţă şi a constituirii unor „bănci 
de artere“. 

Traumatismele arteriale se grupează în trei entităţi anatomo- 
clinice : 

— contuzii ale arterelor, caracterizate prin semne de ischemie 
periferică, însoţite de semne locale de contuzie, dar fără revărsare de 
sînge în afara vasului ; i 

— rupturi ale arterelor, unde semnelor de ischemie li se adaugă 
prezența unui hematom pulsatil, datorit hemoragiei în ţesuturi ; 

— — plăgi arteriale, unde semnele de ischemie trec pe plan secun- 
dar, față de gravitatea pe care o prezintă hemoragia externă. 

În aceste cazuri avem de-a face cu traumatisme unice sau mul- 
tiple, cu caracter acut. Există însă şi posibilitatea unor traumatisme 
repetate, care pot duce la constituirea unor leziuni cronice : obliterări 
ale subclavicularei prin coastă cervicală, ale axilarei prin -cîrje, ane- 
vrisme arteriale în dreptul unor exostoze etc. 
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CONTUZII 


Contuziile arteriale sînt directe şi indirecte. 

Cele mai frecvente sînt contuziile directe. Agentul traumatizant 
produce strivirea vasului pe un plan osos. 

Contuziile indirecte se produc in urma fraoturilor şi luxaţiilor, 
cînd vasul este lezat de extremitatea osoasă, mobilizată prin traumatism. 

Oricare ar fi mecanismul de producere, leziunile locale sînt ace- 
leaşi. İn general, se produce o infiltratie hemoragică în peretele arte- 
rei, însoţită sau nu de ruptura endoteliului. 

Prima consecinţă a contuziei arteriale este spasmul vascular. 
Artera apare ca un cordon rigid, mult redusă de volum, cu peretele 
infiltrat și lipsită de pulsaţie. Chiar dacă mai trece un fir subţire de 
sînge, în toate cazurile se produc fenomene de ischemie la distanţă. 
Situaţia aceasta este cunoscută în patologie sub denumirea de „stu- 
poare arterială“. 

Local, la nivelul membrului, nu există decit semne de contuzie, 
mai mult sau mai puţin importante, datorite acțiunii traumatismului. 
Membrul este rece, cianozat sau palid și arterele periferice nu mai 
pulsează. | 

Spasmul nu reprezintă însă decît o primă etapă, în cursul căreia 
tulburările pot fi reversibile. De altfel, termenul de „stupoare arte- 
rială“ nu trebuie folosit decît în cazurile în care spasmul cedează in 
urma tratamentului şi, odată cu el, încetează și tulburările de ische- 
mie. Spasmul se poate prelungi și, dacă, în plus, există o ruptură a 
endoteliului, poate apărea tromboza arterială. 

= Tromboza reprezintă etapa a doua. Semnele locale şi la distanţă 
sînt la început aceleași ca în „stupoarea arterială“. Ele sînt însă ire- 
versibile şi au întotdeauna un aspect mai grav, termenul final fiind 
adeseori gangrena membrului. Apariţia acesteia este legată de mai 
mulți factori, pe care i-am discutat în capitolul introductiv: sediul 
leziunii, întinderea trombozei, leziunile asociate, musculare sau osoase, 
hipotensiunea arterială. Toţi acești factori aduc prejudicii circulaţiei 
colaterale, care singură poate restabili situaţia în cazul întreruperii 
fluxului arterial pe axul principal al membrului. Dar, chiar și atunci 
cînd nu se produce gangrena pot rămîne sechele mai mult sau mai 
puțin importante, , Bolnavul intră în categoria anteriticilor cronici, iar 
manifestarea clinică cea mai importantă rămîne claudicatia intermi- 
tentă, Asemenea tulburări apar la bolnavi după ligatura vaselor mari 
şi R. Leriche a grupat aceste cazuri sub denumirea de „boala liga- 
turaţilor“, | 
-Există totuşi și cazuri cînd membrul işi revine la normal, fără 
să, persiste tulburări funcţionale. İn aceste evoluţii este vorba de 
tromboze arteriale limitate, situate în regiuni musculare, cu circulaţie 
colaterală bogată, 
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RUPTURI 


Rupturile arterelor permit ieșirea singelui în afara vasului, în 
țesuturi. Sîngele revărsat duce la formarea unui hematon pulsatil, care 
constituie manifestarea caracteristică pentru această leziune. 

: Clinic, se constată existenţa unei tumefacfii locale pulsatile, care 
prezintă un suilu sistolic. Gravitatea cea mai mare o au hematoamele 
voluminoase şi difuze. Aici, pe lîngă reducerea sau întreruperea totală 
a circulaţiei prin trunchiul principal, se produce şi compresiunea vaselor 
colaterale, astfel că, dacă nu se intervine de urgenţă, gangrena apare în 
toate cazurile. Cînd hemoragia este mică, hematomul are tendinţă la 
închistare. În acest caz se formează un perete fibros, care se individuali- 
zează progresiv față de elementele anatomice învecinate, iar punga 
care rezultă se endotelizează. Astfel, hematomul închistat se trans- 
formă într-un anevrism arterial posttraumatic. 


PLAGI 


Dintre toate leziunile traumatice ale arterelor, plagile sint cele 
mai frecvente. İn timp de pace se produc prin armă albă, iar in timp 
de război, prin armă de foc. Un loc important în etiologia plăgilor 
arteriale îl ocupă şi rănirile accidentale ale vaselor mari, in cursul 
unor intervenţii chirurgicale. 

Situaţia caracteristică este aceea a unei plăgi arteriale cînd pier- 
derea de sînge se face în afară. Se produce o hemoragie gravă, carac- 
terizată prin scurgere de sînge roșu, sub formă de jet, ritmat de puls. 


Se 'dezvoltă repede o anemie acută, care, dacă nu se intervine urgent, 


duce la sincopă şi la moarte. Aici semnele de ischemie ale membrului 
respectiv pot trece pe plan secundar. Ele apar cînd hemoragia s-a oprit 
şi situaţia este cu atît mai gravă, cu cît există o hipotensiune arterială 
care. împiedică circulaţia colaterală să acţioneze. În aceste cazuri refa- 
cerea masei sanguine prin transfuzie și perfuzii este necesară, nu numai 
pentru salvarea bolnavului, ci și pentru salvarea membrului ischemiat. 

În plăgile arterelor se întîlnesc aceleași situaţii ca şi in contuziile 
şi rupturile arteriale. Cînd soluţia de continuitate a părţilor moi este 
puţin importantă și traiectul pînă la arteră relativ lung, sîngele se 
poate aduna în țesuturi şi astfel se constituie un hematom pulsatil, cu 
evoluţie spre anevrismul posttraumatic. Există aici posibilitatea ca, o 
dată cu artera, să fie lezată şi vena, din cauza situaţiei de vecinătaie 
a acestor elemente anatomice. În acest caz, care este cel mai frecvent 
după unii autori —, condiţiile sînt mai favorabile închistării, deoarece 
sîngele este derivat în venă. Astfel se constituie fistula sau anevrismul 
arteriovenos. 

Există şi plăgi arteriale „uscate“, cînd hemoragia lipseşte. Ele se 
întîlnesc în timp de război, fiind generate de armele de foc. Absența 
hemoragiei se explică prin retracţia capetelor sectionate, răsiringerea 
tunicii interne înspre lumenul vasului şi, mai ales, prin existenţa unui 
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spasm, care contractă puternic artera. Semnele de ischemie însă nu 
lipsesc. pi ai zi i 

Plăgile „uscate“ ale arterelor nu pun însă la adăpost de pericolul 
hemoragiei, care se poate produce în orice moment. De altfel, prognos- 
ticul general al plăgilor arteriale este legat, în primul rînd, de perico- 

lul hemoragiei, care nu poate fi în- 

r) lăturat decit prin intervenţie chirur- 

a il gicală. Acest prognostic este legat și 

de existența infecţiei, frecventă în 

rănile prin schijă, de prezenţa leziu- 

nilor osoase sau nervoase, care fa- 

vorizează apariţia unor complicaţii 

grave. Infecția poate ocaziona şi he- 

moragii secundare, între zilele a 7-a 

și a 10-a de la rănire. Din fericire, 

complicatia este din ce în ce mai 
rara astăzi. 

Din punctul de vedere al indi- 
cafiei terapeutice se ridică două pro- 
bleme : cea a precizării sediului le- 
ziunii, care în unele cazuri nu 
poate fi obținută decit prin arterio- 
grafie, şi cea a consecinţelor ische- 
miei ţesuturilor. Cînd aceasta este 
gravă și de durată, se produce gan- 
grena. Cînd nu se produce gangrena, 
consecințele sînt în funcție de- na- 
29 tura țesuturilor isehemiate. Ische- 
Fig. 4—7. — Leziunea arterei poplitee Fala cutanată trece pe plan secun- 
însoțită de tromboză segmentar3 în- dar , ischemia nervoasa se poate 
tr-un caz de fractură supracondilian3 solda cu sechele importante, sub 


a femurului. formă de parestezii sau paralizii 


reziduale, care compromit rezultatul 
ă a fost restabilită ; ischemia mus- 
culară, în fine, constituie un element de gravitate imediată deosebită. 
a edemului, care, atunci cînd este 


„» compresiune venoasă, producerea 
unor substanțe biologic active). Dacă ischemia musculară - 
gește peste 6 ore, leziunile musculare devin :irever 
la necroze, mai mult sau mai puțin întinse, avînd ca urmare consti- 
tuirea unui sindrom de retracție ischemică (sindrom Volkmann) sau 
eliminarea unei loje musculare în întregime. Ischemia musculară 
prelungită determină şi apariția unor. substanțe biologic active, care pot 
produce un şoc mortal la ridicarea garoului, sau apariția unui sindrom 


napoli, care și el poate conduce la moarte prin hiperkaliemie - şi 
acıdoza. mağın l a pat 
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Tratament. În cazul traumatismelor arteriale tratamentul are 
ca obiectiv obţinerea hemostazei. 

Hemostaza provizorie se obţine cu ajutorul garoului. Acesta a 
fost criticat, pentru că pune în pericol vitalitatea membrului şi expune 
la şocuri mortale cînd se ridică. İn caz de hemoragie externă el trebuie 
însă folosit, ca un „rău necesar“. Pentru a reduce riscurile, trebuie să 
se folosească un garou elastic, care să fie relaxat tot la 20—30 de minute, 
chiar cu riscul unor mici pierderi de singe. În aceste condiţii, el poate 
fi menținut 4 ore. Ridicarea lui trebuie să se facă de către chirurg, pe 
masa de operaţie, după ce s-au terminat toate prepătirile pentru inter- 
ventie. Experimental, s-a arătat la animal, că, dacă înainte de a se 
ridica garoul se golește membrul de singe și se efectuează „spălarea 
vasculară cu o soluţie izotonică“, se obţine cu regularitate supraviețuirea 
în cazurile în care garoul a fost menţinut un timp, după care ridicarea 
lui duce întotdeauna la moarte (Petrov). Această experienţă a fost consi- 
derată ca o dovadă a originii toxice a șocului prin garou. De aceea este 
important să se noteze exact momentul cînd a fost aplicat garoul, pentru 
ca să putem stabili dacă este necesar să se efectueze „spălarea vasculară 
a membrului“, pe care unii au practicat-o cu succes și la om. Pentru 
aceasta se folosește leziunea arterială, prin care se introduc soluţii hepa- 
rinate cu care se spală, iar evacuarea se face prin incizia venei, dacă 
vena nu a fost lezată și ea în cursul traumatismului. Sîngele evacuat va 
fi înlocuit cu singe administrat prin transfuzie cu ajutorul căruia se va 
completa și pierderea datorită hemoragiei externe. 

Hemostaza definitivă nu se poate obţine decît prin intervenţie 
chirurgicală. În traumatismele deschise indicatia operatorie este abso- 
lută. İn traumatismele închise se va interveni ori de cîte ori acestea 
interesează o regiune vasculară și sînt semne de ischemie periferică, 
chiar dacă local nu există nici o altă indicație. 

Hemostaza poate fi realizată prin ligatură sau prin rezectia seg- 
mentului lezat, între cele două colaterale care îl limitează, pentru a se 
extirpa toată porțiunea traumatizată şi a nu se lăsa funduri de sac, 
care ar putea constitui puncte de plecare pentru tromboză. Astăzi există 


tueze o operaţie restauratoare, prin sutură sau grefă. . 

În plăgile simple, fără contuzie, se face sutura numai cînd plaga 
este transversală sau oblică. İn plăgile longitudinale se va face o angio- 
plastie cu patch venos, deoarece în aceste cazuri sutura duce întotdeauna 
la stenoză. Acelaşi procedeu de aplicare a unui petec venos va fi 
folosit şi in plăgile contuze mai limitate, care în prealabil vor fi excizate 
pînă in țesut sănătos, İn plögile contuze mai mari, ca şi in rupturile 
complete ale arterei, trebuie să se facă aceeaşi excizie îngrijită, care să 
depășească leziunile cu cel puţin 5 mm, oricît de extins ar fi segmentul 
vezecat. Numai astfel se vor evita dezunirea suturii şi hemoragia secun- 
dară. După terminarea exciziei se va căuta, pe cît posibil, să se apropie 


cele două capete, în vederea anastomozei, Dacă este nevoje, se Vor sec- 


329 


Scanned with OKEN Scanner 


mici colaterale, pentru a asigura 75 Dacă sutura 

că nu este posibilă sau dacă tensiunea ar fi prea mare, se va 
rin yer venoasa. Este de preferat vena safenă de la acelaşi 
membru sau, dacă există concomitent şi o leziune venoasă, se va lua 
safena de la membrul opus. Numai în imposibilitatea folosirii safenei 
se va recurge la proteză din material plastic. l : : Bun 

Intervenţia va fi completată cu aponevrotomie ori de cite ori există 
edeme, deschizîndu-se lojile musculare care ar putea exercita efectul de 
garou. Aponevrotomia se va face după o incizie cutanată care va Yine 
seama de plaga tegumentară, pentru a se evita necroza de piele, incizie 
care se va lăsa deschisă. În schimb, regiunea care corespunde leziunii 
arteriale va fi acoperită, suburîndu-se plaga operatorie sau, în caz de 
plagă accidentală întinsă, se va recurge la o plastie de piele. 

Restabilirea circuitului arterial nu este însă totul în aceste cazuri. 
Trebuie să se intervină şi pentru restabilirea, în cele mai bune condiţii, 
a circulaţiei în membrul lezat. Pentru acesta se foloseşte terapeutica 
vasodilatatoane, care constă în injecții intraarteriale de novocaină şi infil- 
traţii ale simpaticului lombar. 

Simpattedtomia lombară rămîne metoda care dö maximum de vaso- 
dilatare, atât ca intensitate, cît şi ca durată. Ea este indicată cînd ope- 
raţia de restaurare s-a făcut mai tardiv, cînd există risc de gangrena. 
Operația trebuie însă efectuată în primele 24—48 de ore, după cîteva 
zile leziunile datorite ischemiei devenind ireversibile. De asemenea, 
trebuie ca tensiunea arterială să fie menţinută tot timpul ridicată prin 
iransfuzie şi perfuzii. ` 

İn fine, sînt situaţii in care trebuie să recungem la ampultatie. 
Amputaţia se va face cînd există leziuni asociate importante, musculare, 
osoase sau nervoase, cînd garoul a fost menţinut prea mult şi există 
leziuni ischemice aparent ireversibile, mai ales la politraumatizaţi, cînd, 
în fine, ischemia se însoţeşte de semne de tubulopatie cu hiperkaliemie 
şi acidoză. În tot momentul trebuie să avem în vedere salvarea vieţii 
bolnavului, care rămîne. în pericol şi după efectuarea actului operator. 
De aceea, cu deosebire în operaţiile efedtuate mai tardiv, se va supra- 
veghea cu grijă bolnavul, pentru a se preveni sau trata sindromul meta- 
bolic : supravegherea diurezei, examene de urină de 2 ori pe zi, bilanţul 
electroliților (pentru a se aprecia kalliemia), acidoza, uneea. În cazurile cînd 
situația biologică continuă să se agraveze, se va recurge la epuraţia 
extrarenală Şİ, la nevoie, se va face amputatia, chiar dacă s-a reuşit prin 
intervenție sö se restabilească continuitatea axului arterial principal 
al membrului. 


fiona citeva 


ANEVRISME ARTERIALE 


Anverismele arteriale constituie unul dintre cele mai vechi capi- 
tole de patologie și tenapeutică chirurgicală. Leziunea este cunoscută din 
toate timpurile, iar tratamentul chirungical descris de Antyllus datează 
din sec. al II-lea e.n. Şi în acest domeniu, ca şi în alte domenii ale 


330 


Scanned with OKEN Scanner 


patologiei arteriale, progresele realizate pe plan terapeutic in ultimele 
decenii sint mai mari decit cele nealizate secole de-a rindul. 

Prin anevrism arterial se înțelege o tumoare formată dintr-un sac 
care conţine singe lichid sau amestecat cu dheaguri şi care comunică 
direct cu lumenul unei artere. Anevrismul arterial prezintă deci unele 
caracteristici care delimitează exact cadrul leziunii. Este vorba de o 
tumoare bine limitată. Peretele sacului este în parte sau complet endo- 
telizat. Sacul conţine sînge lichid sau sînge amestecat cu cheaguri şi 
comunică cu lumenul arterei. Aceasta înseamnă că trebuie eliminate din 
acest capitol hematoamele pulsatile difuze, greșit denumite hematoame 
anevrismale, la care nu există încă un sac cu peretele endotelizat. İn 
schimb, trebuie înglobate cazurile în care hematomul s-a endotelizat. 
Într-adevăr, la un moment dat, anevrismele posttraumatice prezintă toate 
caracterele anevrismelor de altă cauză, zise „spontane“. Din punct de 
vedere fiziopatologic, aceste leziuni pot fi grupate în acelaşi cadru 
nosologic. 

Etiologie. Anevrismele arterelor se întîlnesc mai ales la bărbaţi 
(78% din cazuri) în vârstă de 25 şi 55 de ani. 

Cauza determinantă poate fi un traumatism, de obicei o plagă cu 
İraieot îngust prin părţile moi. İn anevrismele netraumatice pare să fie 
vorba de o insuficienţă funcţională a fibrelor elastice la nivelul peretelui 
arterial, de o mezarterită, care poate fi congenitală sau ciîştigată (aterom 
sau sifilis). S-a insistat, în special, asupra sifilisului şi unele statistici 
mai vechi arată că 40—85%, din purtătorii de anevrism sînt sifilitici. 

Patogenie. Mecanismul de producere a anevrismului trau- 
matic este astăzi binecunoscut. De pe urma leziunii arteriale rezultă o 
hemoragie interstițială, care duce la formarea unui hematom. Acest 
hematom se organizează. Cheagurile externe și țesuturile înconjurătoare 
formează peretele anevrismului, care se individualizează progresiv. El este 
animat de pulsaţii. În interior, peretele se endotelizează și rămîne per- 
manent în legătură cu lumenul arterei. 

În anevrismele netraumatice, congenitale sau dobîndite, punctul de 
plecare îl constituie o distrofie localizată a elementelor elastice ale 
arterei. Este vorba de o leziune distrofică de origine nervoasă. Presiunea 
sanguină, care intilneşte aici o rezistenţă mai mică, produce eotazie 
locală, adevărată herniere a peretelui anterial. 

Anatomie patologică. După aortă, care este sediul cel 
mai obișnuit, anevrismul se localizează, în ordinea frecvenţei, pe artera 
poplitee, femurală, subclavie, carotidă, axilară şi, mai rar, pe arterele 
mai mici. l 

Amevrismul este, in general, unic. Există însă şi cazuri de anevrisme 
ale membrelor, cînd la acelaşi bolnav există mai multe formațiuni ane- 
vrismale pe acelaşi membru sau pe mai multe. Aceste formațiuni au 
fost grupate sub denumirea de distrofie poliamevrismală a arterelor. 
membrelor. 


a 
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İn ceea ce priveşte forma, se deosebesc anevrisme fusiforme şi 
sacciforme (fig. 4—8). Primele sînt mai rare şi apar sub forma unei dila- 
taţii a întregii circumferințe a arterei. Rezultă o formaţiune alungită, ca 
un fus, care comunică dinect cu cele două capete ale arterei. În realitate, 
66% din anevrisme sînt fusiforme la început. Ulterior, în cursul evo- 

luţiei, sub influența presiunii singelui 
care lovește în aceleași puncte, ane- 
vrismele devin sacciforme, cu două 
orificii. Exista însă şi anevrisme sac- 
ciforme de la început, care au forma 
unei pungi, situată lateral faţă de ar- 
teră, cu care comunică, printr-un sin- 
gur orificiu, numit gitul sacului. 

Volumul anevrismului este în ra- 
port cu vasul lezat și cu stadiul evolu- 
tiv, variind de la acela al unei nuci, 
pînă la acela al unui cap de copil. 

Conţinutul anevrismului constă 
in sînge lichid în porțiunile centrale 
și cheaguri periferice. Cheagurile din 
Fig. 4—8. — Anevrism fusiform şi vecinătatea peretelui sînt albe și ade- 

sacciform. — rente la acesta. Mai înăuntru cheagu- 
rile sînt roșii și pot fi libere. 

În ceea ce privește peretele anevrismului, tunica sa internă este 
cea mai constantă, în timp ce tunica externă poate fi greu de pus în 
evidență pe alocuri, din cauza aderentelor la țesuturile învecinate. În 
tunica medie, fibrele musculare sînt disociate, iar cele elastice lipsesc cu 
desăvirșire. Aşa se explică de ce în unele porțiuni tot peretele poata fi 
format numai din endarteră. În anevrismele sacciforme, peretele .se 
subtiaza pe măsură ce ne îndepărtăm de gitul sacului. / 

Fiz io pat olo g ie. Singele pătrunde ușor din arteră în anevrism, 
la fiecare sistolă, şi iese în cursul diastolei, Acest lucru explică pulsațiile 


7 le prezintă tumoarea, expansiunea, adică creşterea de volum şi 
suflul. | 


Faptul că 1a nivelul anevrismului există o dilatatfie a lumenului 
vascular explică scăderea vitezei circulatorii și creșterea presiunii laterale 
la acest nivel. Această lege a hemodinamicii explică atît creșterea volu- 
mului tumorii, fără nici un moment de oprire, cât şi apariţia procesului 
inflamator, care prinde elemente anatomice din vecinătate, trunchiuri 
nervoase, vene, limfatice, de unde rezultă diferite manifestări clinice. 

Creșterea progresivă de volum explică, de altfel, şi majoritatea 
complicaţiilor care se produc în evoluția unui anevrism. Atît timp cît 
anevrismul este mic, în cavitate. nu există decît sînge lichid. Cind volu- 


mul crește, se produce staza, care grăbește coagularea sîingelui. La început. 


2. depune fibrina împreună cu elemente figurate, mai ales leucocite. 
Şa apar cheagurile albe, așezate la margine, aderente la perete. Staza 
duce însă și la apariţia unor cheaguri roșii, care pot fi libere. Ele se 
è 
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situează într-o zona mai centrală şi se pot desprinde, de unde posibili- 
tatea emboliilor perifenice. 

| Procesul de coagulare nu 'trebuie considerat ca un proces care 
duca la vindecarea anevrismului ; vindecarea este absolut excepțională 
prin acest mecanism. Mai mult chiar, cînd se produce obliterarea masivă 
a. anevrismului, rezultă o ischemie acută, cu risc de gangrenă a mem- 
brului. | a 
Creșterea neîntreruptă de volum a anevrismului favotizează ruptu- 
rile, care constituie totdeauna o complicatie gravă. Rupturile puţin impor- 
tante duc la formarea unor mici hematoame. Acesiea, organizîndu-se, 
formează cavităţi secundare. Rupturile mari duc la apariţia unor hema- 
toame anevrismale difuze (care, prin compresiunea exercitată, provoacă 
gangrena) sau la hemoragii mortale, cînd scurgerea de sînge se face la 
exterior sau într-o cavitate. Aceasta este soarta anevrismelor aortei, în 
special. | 

Anevrismul, mai ales cînd conţine cheaguri, se poate infecta. De aci, 
greșeli grave de diagnostic. El poate fi incizat, dacă a fost confundat 
cu un abces; se elimină cheaguri, după care urmează o hemoragie 
neașteptată, obișnuit mortală. 

Simptome. Semnele fizice ale anevrismului arterial permit un 
diagnostic relativ ușor. 

La inspecţie se observă existența unei tumori pulsatile ; aceasta 
însă, numai în cazurile în care anevrismul apare sub tegumente. 

La palpare, pe traiectul unei artere se simte o tumoare, de consis- 
tență moale, parțial reductibilü şi mobilă, în general, transversală. 
Tumoarea este pulsatilă și crește de volum la fiecare sistolă. Expansiunea 
tumorii constituie semnul cel mai important și singurul patognomonic. 

La auscultare se descoperă un suflu sistolic, aspru, localizat, cu maxi- 
mum de intensitate, la nivelul gitului anevrismului. Suflul dispare dacă 
se comprimă artera deasupra. 

Acestea sînt semnele locale. Trebuie să se caute întotdeauna, cu 
grijă, pulsul periferic. Cînd pulsul este prezent şi bine bătut, înseamnă 
că circulaţia se face prin trunchiul principal şi o eventuală legare a 
arterei este periculoasă. Cînd pulsul este slab bătut sau lipseşte şi nu 
există semne de ischemie, prognosticul unei operaţii de legare a arterei 
aste relativ bun, deoarece circulaţia colaterală este bine dezvoltată. 

Semnele funcționale sînt, în general, reduse la început. Cu timpul 
poate să apară o senzaţie de greutate în membru sau claudicatia inter- 
mitentă. Mai tîrziu apar dureri cu caracter de nevrită, care pricinuiese 
bolnavului mari suferinţe. i 

Diagnostic. Semnele clinice sînt aproape întotdeauna suficiente 
pentru diagnostic. Pentru precizare este însă necesar să se facă o arterio- 
grafie, care stabileşte poziția exactă a anevrismului (pe artera principală 
sau pe o colaterală), dă relații asupra formei lui şi asupra circulației 
colaterale. 

Diagnosticul nu întîmpină greutăți decît atunci cînd tromboza ate- 
nuează semnele clinice sau cînd există semne de -inflamatie, În aceste 
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împrejurări, un examen clinic mai îngrijit permite totuşi diagnosticul ; 
în caz de îndoială, folosim arteriografia. 

Evoluție şi complicaţii. Evoluţia anevrismului arterial 
este gravă. Pe 237 de cazuri, Kimibarovski nu observă decît o singură 
vindecare spontană. Mai devreme sau mai tirziu se ivește una dintre 
complicațiile pe care le-am amintit. Cea mai gravă 
rămîne ruptura anevrismului. 

Tratament. Tratamentul anevrismelor ar- 
teriale este în toate cazurile chirurgical. Se inter- 
vine, oricare ar fi stadiul de boală și oricare ar fi 
localizarea leziunii. Dar, în timp ce anevrismele 
membrelor pot fi operate în condiţii bune în orice 
serviciu mare de chirurgie, anevrismele pe vasele 
mari, subclaviculare, iliace, aortă, necesită condiţii 
care nu sint realizate decit în serviciile de spe- 
cialitate. 

În ceea ce priveşte momentul operaţiei se in- 
tervine după confirmarea diagnosticului prin arte- 
riograiie, care constituie un document indispensa- 
bil pentru pregătirea operaţiei. Unii recomandă 
temporizarea în cazul anevrismelor traumatice — 
considerind că sînt necesare cel puţin două luni pen- 
tru maturizarea lor —, și în cazul anevrismelor 
cu circulaţie colaterală slab dezvoltată, cînd se face 
o pregătire prin medicatie vasodilatatoare sau chiar 
simpatectomie lombară, în cazul anevrismelor mem- 
brelor inferioare. În realitate, în toate aceste cazuri 
posibilitățile actuale ale chirurgiei conservatoare 
permit intervenţia imediată. 


Fig, 4—9, — Ane- 
vrism sacciform al , 
arterei humerale În ceea ce privește tehnica de adoptat, meto- 
deasupra plici co-  dele indirecte de altădată au fost părăsite. Nu se 


tului. R s ə R R ; 
Mö mai practică ligaturile simple, coagularea intrasacu- 


lară şi nici învelirea cu foi de celofan sau de politen, folosite pînă 
nu de mult ca metode poliative în tratamentul .anevrismelor aortice. 
Metodele care se folosesc astăzi, cu indicații speciale fiecare, sînt operația 
de extirpare a anevrismului, care poate fi simplă, urmată de sutura celor 
două capete sau de interpunerea unei grefe, şi operațiile de endoanevris- 
morafie. 

Extirparea anevrismului este o operație relativ laborioasă, care 
implică sacrificii de vase colaterale, ceea ce poate duce la fenomene 
grave de ischemie, mai ales cînd circulația se face prin axul principal 
al membrului, fără a fi jenată de prezența anevrismului. ' Astăzi, extir- 
parea simplă a anevrismului nu se mai practică decît atunci cînd este 
localizat pe un vas de importanță secundară. În rest, se procedează în 
funcție de condiţiile locale. Dacă tumoarea este mică şi capetale vascu- 
lare suple, după extinpare se tenmină operaţia cu o anastomoză cap-la- 
cap. În practică, această situaţie este rar întilnită ; în general, extirparea 


334 


Scanned with OKEN Scanner 


anevrismului trebuie terminată cu interpunerea unei grefe. La membre 
se preferă autogrefa venoasă, reprezentată printr-un segment de safenă 
internă. Pe vasele mari — aorta în special, —, restabilirea continuității 
se face cu ajutorul unor hemogrefe conservate sau cu o proteză din 
material plastic. 

Aceste operaţii au înlocuit operația de anevrismorafie reconstitu- 
tivă, preconizată de Matas, în tratamentul anevrismelor fusiforme, prin 
care se urmărea reconstituirea arterei, folosindu-se pentru aceasta 
peretele anevrismului. Materialul de utilizat nu este însă de cea mai 
bună calitate, iar rezultatul lasă de cele mai multe ori de dorit. Endo- 
anevrismorafia restauratoare a fost preconizată de același autor în trata- 
mentul anevrismelor saccifonme. Se deschide punga anevrismală şi se 
suturează orificiul de comunicare cu lumenul arterei. Indicaţiile acestei 
operaţii sînt rare, dar precise, iar rezultatele, foarte bune. În cazul cînd 
refacerea peretelui ar duce la stenoză, este de preferat să se comple- 
teze operaţia cu o angioplastie, prin patch venos. Endoanevrismorafia 
obliterantă Matas are indicaţii mult mai rare. În acest caz se deschide 
punga anevrismală, sub hemostază provizorie, şi din interiorul sacului se 
procedează la obliterarea, prin sutură, a orificiilor vasculare. Operația 
este indicată acolo unde nu se poate face o intervenţie conservatoare sau 
în anevrismele complicate de tromboză, cu bună circulaţie colaterală. 


În fine, în caz de infecţie, orice operaţie conservatoare este contra- 
indicată. În asemenea situaţie se practică o ligatură deasupra sacului, 
una dedesubt, apoi se deschide larg punga anevrismală şi se drenează. 


ANEVRISME ARTERIOV ENOASE 


Prima observaţie de anevrism arteriovenos a fost publicată în 1761 
de către William Hunter, care. a diagnosticat comunicarea anormală 
dintre arteră și venă, bazindu-se numai pe examenul clinic, la o femeie 
care prezenta un voluminos anevrism la plica cotului, consecutiv unei 
simple flebotomii. De atunci, observaţiile s-au înmulţit, au fost efectuate 
numeroase studii de fiziopatologie, iar în ultima vreme au fost aduse 
importante contribuţii cu privire la tratament. 

Anevrismul arteriovenos esta o comunicare între arteră şi venă. 
Manifestările clinice, evoluția și, în general, toată patologia acestei boli 
țin de existenţa comunicării anormale. Tumoarea anevrismală nu este 
decît o formaţiune contingentă, care poate lipsi. De aceea, termenul de 
anevrism arteriovenos este considerat nepotrivit, întrucît atrage atenţia 
asupra unui element secundar, și nu asupra elementului principal, care 
este fistula între arteră și venă. Cu toate acestea, termenul de anevrism 
continuă să fie folosit în practică. 

Etiologie şi patogenie. Anevrismul arteriovenos se pro- 
duce în cel mai mare număr de cazuri printr-un traumatism. Obişnuit, 
este vorba de o rănire prin armă de foc, care interesează în același timp 
artera şi vena. Astfel se explică de ce boala se întîlneşte mai ales în 
timp de război. Leziunea poate fi provocată şi de o rănire prin armă 
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aibă, o infepatura de cuţit ; cu totul excepţional apare în urma .. 
contuzii care produce, in acelaşi timp, ruptura arterei şi a 5. n 
ultimul timp au fost descrise numeroase cazuri de anevrisme arterio- 
venoasa după histerectomii, nefrectomii, după simple toracenteze, vasele 
interesate fiind cele uterine, renale sau iniercostale. | l 

În afara anevrismelor arteriovenoase traumatice au fost descrise 
anevrisme spontane şi altele congenitale, dar acestea sint foarte rare. 

Punctul de plecare îl constituie deci o plagă a artarei şi a venei, 
o rănire simultană şi la acelaşi nivel. Cînd proiectilul trece între arteră 
şi venă, determinind o leziune laterală pe ambele vase, care rămîn in 
contact, se poate stabili o fistula directă, fără hemoragie interstițială. 
Singele arterial este aspirat în venă, pe baza diferenţei de presiune, 
iar semnele clinice caracteristice apar de la început. Sacul anevrismal 
lipsește. , m: 

İn cazul in care există o hemoragie interstitialö, se produce un 
hematom, care se organizează şi se individualizează. Mărimea hemato- 
mului diferă după importanţa leziunii vasculare și a hemoragiei produse. 
El poate fi mic și trece neobservat ; alteori, este voluminos, mai ales 
cind există o ruptură completă a arterei și a venei. Oricum, sacul ane- 
vrismal este secundar unui hematom. Hematomul se formează numai cînd 
singele nu se scurge la exterior. Da aceea, rănirile punctiforme ale păr- 
tilor moi grăbesc formarea hematomului și evoluţia spre anevrism. Chea- 
gurile se organizează și alcătuiesc un perete, iar cavitatea se endoteli- 
zează complet, deoarece conţine numai sînge lichid. 

Se socotește că sînt necesare minimum 2—3 luni pentru indivi- 
dualizarea anevrismului, în timp ce fistula între arteră și venă există 
de la început. | 


Anatomie patologică. Există numeroase clasificări ale ane- 
vrismelor arteriovenoase. Majoritatea tin seama de situarea anevrismului 
față de arteră şi venă. Se întîlnesc o mulțime de situări ale acestuia : 
anevrism situat între arteră şi venă, anevrism dezvoltat în detrimentul 
arterei sau al venei, anevrism dezvoltat în detrimentul amindurora. 
İn realitate, locul unde este situat anevrismul nu are decît o importanţă 
minimă din punctul de vedere al patologiei acestei boli. 

Schematic, numeroasele cazuri întilnite în practică se reduc la trei 
tipuri, care apar în funcţie de natura leziunii și de sediul ei. 

Cînd boala este produsă de o leziune laterală a celor două vase care 
rămân în contact, se constituie fistula arteriovenoasă simplă (flebarterie 
sau arterioflebostomie). Aici există un singur orificiu între cele două 
vase, uneori un canal intermediar, dar punga anevrismală lipsește. 

Cînd s-a produs o ruptură a celor două vase, rezultă un anevrism 
sub forma unei pungi, în care se deschid cele patru capete vasculare. 

Cînd ruptura are loc la nivelul unor răspîntii vasculare, iau naștere 


775 complexe, în cavitatea cărora se deschid numeroase orificii 
vasculare. 


___În toate cazurile merită să fie amintite citeva caractere anatomice 
Privind anevrismul şi vasele care intră în compoziţia lui. Sacul anevris- 
mului esta în general redus de volum. Cavitatea lui este complet endo- 
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telizată şi nu conţine decît singe lichid : cheagurile lipsesc. Artera se 
dilată proximal și se alungeşte. Distal, artera este redusă de volum. În 
plus, există numeroase vase colaterale dilatate în dreptul anevrismului, 
formînd o rețea anastomotică foarte bogată. Venele, la rîndul lor, se 
dilată atît proximal, cât şi distal. Afiluentii venoşi ai regiunii se dilată, 
devin sinuoşi şi se constituie o adevărată degenerescenţă varicoas3. 

Fiziopatologia  anevrismului 
arteriovenos este dominată de scurteir- 
cuitul circulator, urmare directă a comu- 
nicării anormale între arteră și venă. 
Caracteristicile acestui scurtcircuit sînt 
astăzi binecunoscute, în urma experimen- 
tării pe animal. 

La animal, o dată realizată fistula 
arteriovenoasă, apar imediat manifestă- 
rile clinice. Acestea constau în existența 
unui tril, care este un freamăt vibrator, . 2 
și a unui suflu continuu, dar cu accen- 
tuare sistolică. Trilul și suflul se accen- | | 
tuează progresiv și se propagă cu timpul İ 3 
din ce în ce mai departe, atit spre cen- 
tru, cit şi spre periferie. Fig. 4—10. — Anevrism arterio- 

Existența scurtcircuitului circulator venos. 
la nivelul fistulei are urmări grave asu- 
pra întregului organism. Într-adevăr, o parte din singele arterial este 
aspirat în venă și derivat către inimă. De aici rezultă, în primul 
rind, o scădere a aportului de singe spre extremitatea membrului respec- 
tiv, care devine rece, palidă şi prezintă tulburări trofice. În acelaşi timp 
se produce şi stază venoasă de pe urma creşterii de presiune datorită 
trecerii sîngelui din arteră în venă. Această creştere de presiune duce la 
modificări trofice, care se manifestă prin dilatarea venelor periferice şi 

egenierescența lor varicoasă. Creşterea presiunii venoase provoacă însă şi 
O creștere a presiunii hidrostatice în capilare, de unde tulburări de per- 
meabilitate și apariţia edemului. Varicele şi edemul, care poate deveni 
monstruos, constituie manifestări întotdeauna prezente în evoluţia ane- 
vrismului arteriovenos. Aceasta înseamnă că membrul respectiv suferă, 
atit de pe urma ischemiei, cît și de pe urma stazei venoase. Organismul 
luptă însă împotriva ischemiei prin dezvoltarea unei circulații colaterale 
foarte bogate. Se produce întotdeauna o creștere de calibru a arterei 
deasupra leziunii, de unde un aport mai mare de sînge, în timp ce spre 
periferie artera se atrofiază. În ceea ce priveşte staza venoasă, orga- 
nismul luptă împotriva creșterii de presiune prin mărirea patului venos.: 
vena se dilată proximal, iar spne periferie apar numeroase dilataţii 
varicoase. 

Scurtcircuitul, prin faptul că derivă o parte din sîngele arterial 
către inimă, măreşte munca pe care o depune acest organ. Cînd fistula 
este ceva mai voluminoasă, inima dreaptă este aproape inundată da 
singe venos şi trebuie să facă un efort din ce în ce mai mare. Ea se 
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dilată şi experienţa pe animal arată că dilatarea începe o dată cu pro- 
ducerea fistulei. Apoi inima se hipertrofiază, dar predomină întotdeauna 
dilatarea. ... i , , 

İn sfîrşit, trebuie să mai amintim că in interiorul anevrismului 
sîngele circulă foarte repede. Singele din arteră trece ușor în vena, fără 
să existe stază la acest nivel. De aci, absenţa cheagurilor în cavitatea 
anevrismului şi, ca urmare, absenţa emboliilor. În plus, anevrismul nu 
are o tendinţă accentuată la creștere, de unde risc minim de ruptură. 
Toate acestea explică diferența de evoluţie între anevrismul arterial 
simplu şi cel arteriovenos. | | 

Simptomele care arată existența unui anevrism arteriovenos 
sînt foarte numeroase şi ușor de explicat pe baze fiziopatologice. Dintre 
toate, cele mai importante sînt semnele fizice. .. 

Local, găsim două semne principale : trilul și suflul sistolic. 

Prezenţa tumorii este un semn inconstant în anevrismul arterio- 
venos. Cind există, tumoarea este de volum redus, moale, reductibilă. 

Trilul este un freamăt vibrator, care se percepe atît la pipăit, cit 
şi auditiv. El a fost comparat cu sunetele emise de o pisică ce toarce 
sau cu zumzetul de albine. Trilul este continuu, dar cu accentuare sisto- 
lică. El are maximum de intensitate la nivelul fistulei și se propagă — 
atît spre periferie, cit şi spre centru — pe o distanță relativ mare. 

Sufilul este puternic, continuu, cu întărire sistolică. Ca şi trilul, el 
se propagă la distanţă. i 

Atât trilul, cît şi suflul dispar cînd se apasă zona care corespunde 
fistulei arteriovenoase (semnul Terrier). Aceste semne dispar, de ase- 
menea dacă se apasă artera imediat deasupra anevrismului (semnul 
Dobrovolskaia). | 

La distanţă, către extremitatea membrului, apar semnele datorite 
ischemiei şi stazei venoase. Membrul este edemaflat, țesuturile sînt infil- 
trate, iar pielea este violacee. Temperatura locală este scăzută. Venele 
apar în număr mare, dilatate și prezintă, uneori, pulsaţii. Mai rar se 
observă ulceraţii trofice. 

În ceea ce priveşte semnele funcţionale, acestea sînt în general 
reduse. Atât timp cît leziunea este bine compensată, bolnavul nu are 
decît o senzaţie de greutate în repaus şi la mers. 

La examenul general găsim o scădere a tensiunii arteriale, mai 
ales a minimei, cu creşterea diferentialei. Pulsul este accelerat. Dilatarea 
inimii este frecventă şi ușor de pus în evidenţă, atit clinic, cât şi radio- 
logic. Ea se însoțește de dispnee de efort și dureri precordiale. În cazul 
fistulelor voluminoase, așezate aproape de inimă, evoluţia se face rapid 
spre decompensare, cu toate semnele de insuficienţă a inimii drepte. 


Evoluția anevrismului arteriovenos este cronică şi se carac- 
terizează prin înrăutățirea tulburărilor circulatorii locale, a edemului 
şi a tulburărilor trofice. Complicatiile sînt însă rare. Riscul de ruptură 
este mic, emboliile excepţionale. În schimb, rămîne răsunetul asupra 
inimii, a cărui gravitate este cu atit mai mare, cu cit fistula este mai 
importantă și mai aproape de inimă. De aici diferențe mari în evoluția 
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bolnavilor. Oricum ar fi, vindecarea „spontană“ nu poate fi luată in 
considerare, deoarece este absolut excepţională. 

Diagnosticul anevrismului arteriovenos este în general uşor. 
Prezenţa unei cicatrice ca urmare a accidentului cauzal, bogăţia semne- 
lor clinice simplifică mult problema. Nu este nevoie de arteriografie 
decit pentru a preciza exact sediul și caracterele fistulei, în vederea 
operaţiei. Clișeele obţinute sînt de calitate mai slabă, din cauza vitezei 
mari cu care substanţa de contrast trece prin fistulă. 

Confuzia unui anevrism arteriovenos cu varicele simple, cu o tu- 
moare osoasă bogat vascularizată nu se poate face decit prin necunoaș- 
terea semnelor clinice. Singurul diagnostic delicat este cu anevrismul 
cirsoid. Acesta se prezintă ca o tumoare difuză, formată din vase dilatate, 
prezentând tril şi suflu. Dispariţia trilului şi a suflului nu poate fi însă 
provocată printr-o apăsare localizată, ca în cazul anevrismului arterio- 
venos. 

Tratament. În toate cazurile este indicată intervenţia chirur- 
gicală, atît pentru a se preveni sau trata tulburările de ischemie locală 
sau fenomenele de insuficiență venoasă cronică, cît și pentru a se evita 
repercusiunea acestei leziuni asupra cordului. Nu există nici contra- 
indicaţii locale, deoarece progresela actuale ale chirurgiei permit abor- 
darea anevrismului, oricare ar fi sediul său, și nici starea cordului nu 
constituie o contraindicatie, cu atit mai mult, cu cât decompensarea 
cardiacă se ameliorează după operaţie. 

Momentul intervenţiei cel mai potrivit este după 2—3 luni de la 
accident, în cazul cînd acesta s-a soldat cu leziuni locale importante, 
osoase sau musculare. Cînd aceste leziuni sînt reduse, iar fistula impor- 
tantă şi aproape de inimă, se preferă intervenția imediată, deoarece 
aceasta are şi un obiectiv preventiv. La copil, de asemenea, se va inter- 
veni cît mai repede, întrucît fistula arteriovenoasă duce la creşterea 

Anestezia va fi întotdeauna generală, deoarece se poate prevedea 
o operaţie lungă şi laborioasă, iar calea de abord trebuie să fie largă, 
pentru a permite un acces cît mai bun asupra leziunilor. Se va asigura 
întotdeauna hemostaza preventivă prin garou sau, dacă acest lucru nu 
este posibil, prin fire de așteptare, deasupra și dedesubtul leziunii. În 
aceste cazuri, așa cum s-a arătat la capitolul introductiv, planul strategic 
al operaţiei va fi bine alcătuit. | 

În ceea ce privește operaţia propriu-zisă, metoda ligaturilor simple 
a fost părăsită, deoarece recidiva se produce cu regularitate. Chiar şi 
după cvadrupla ligatură se pot produce recidive, întrucît în sac mai 
pătrund și alte colaterale care restabilesc scurtcircuitul circulator. 

Îndepărtarea fistulei se realizează în mod sigur prin extirparea 
sacului, după legarea tuturor vaselor care se deschid în cavitatea lui. 
Această operaţie este migăloasă, dar dă rezultate bune, atunci cînd circu- 
latia colaterală este bună, situație care este cea mai frecventă. Ea poate 
fi însă foarte laborioasă și duce la sacrificii inutile de colaterale; 
de aceea, se tinde a fi înlocuită cu folos prin endoanevrismorafie oblite- 
rantă, care este mult mai simplă. Sub hemostază se deschide sacul, se 
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suturează toate orificiile colateralelor și se capitonează cavitatea. Cînd 
anevrismul işi are sediul într-o zonă periculoasă, operaţia se comple- 


(eaz3 cu simpatectomie. TR ə 
Rezultatele acestei operatii sint foarte bune. Cu toate acestea, astözi 


se .prefera şi aici intervenţiile conservatoare. Metoda de ales diferă in 
functie de natura leziunii şi de sediul ei. În flebarteria simplă, se. se- 
pară cele două vase şi se face sutura laterală a orificiilor. Dacă există 
un canal de legătură, acesta se secţionează între două ligaturi. 
„Asemenea situaţii sînt însă rare. De cele mai mule ori se practică 

extirparea sacului, după care se restabileşte continuitatea vasculară 
prin sutură simplă, cînd capetele sînt apropiate, sau prin grefă. İntr-o 
vreme se urmărea cu deosebire restabilirea axului arterial, cu prețul 
sacrificiului venei. Astăzi se consideră că restabilirea continuității axu- 
lui venos al membrului este tot atit de importantă. În consecinţă, unul 
dintre trunchiurile vasculare se reface cu material luat pe loc, de pre- 
ferat vena, după care se reface continuitatea arterială prin grefă, cu 
un fragment de safenă sau proteză din material plastic, dacă este 
vorba de un vas mai mare. Dacă este necesar, se restabilește continui- 
tatea ambelor vase prin grefă. 

~ Rezultatele luate în ansamblu sînt foarte bune, anevrismul arte- 
riovenos constituind o indicație operatorie ideală. 


ANEVRISME CIRSOIDE 


Anevrismul cirsoid se caracterizează printr-o comunicare anor- 
mală, largă, între sistemul arterial şi cel venos. El apare ca o forma- 
țiune tumorală, compusă din nenumărate vase dilatate, sinuoase, ani- 
mate de pulsatii. | 

Etiopatogenie. Anevrismul cirsoid se observă in general 
la tineri, între 14 şi 20 de ani. Au fost descrise anevrisme congeni- 
tale, dar cele mai multe sînt ciştigate. 

În 88% din cazuri, anevrismul apare ca rezultat al transformării 
unui angiom. j 

Anatomie şi fiziologie patologică. Localizörile cele 
mai frecvente ale anevrismului cirsoid sînt : pielea păroasă, fata şi mem 
brul superior. i 
-~ Boala se manifestă sub aspectul unei formaţiuni: tumorale difuze, 
formată dintr-o acumulare de vase sinuoase şi dilatate. La periferie se 
individualizează vase dilatate, care pleacă izolat în diferite direcții. 

Pe secțiune, tumoarea are un aspect cavernos. İn masa de ţesut 
conjunctiv apar secțiuni vasculare, deschise sau turtite. Arterele sînt 
dilatate şi cu pereții subțiri. Venele au pereții mai ingroşati prin hiper- 
trofia tunicii medii ; ele se arterializează. 

Comunicarea între cele două sisteme vasculare se poate face indi- 
rect, prin capilarele dilatate. De cele mai multe ori, intre artere Şİ vene 
există comunicări directe, reprezentate prin fistule arteriovenoase larg 
deschise. Oricum, comunicarea largă între artere şi vene — fie ea directă 
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sau indirectă, duce la apariţia simptomelor caracteristice anevrismelor 
arteriovenoase : pulsatii, tril şi suflu. 

Deasupra. vaselor pielea se subțiază și devine aderentă. De aici, 
pericolul permanent de ruptură şi hemoragie gravă. Dedesubt, oasele se 
decalficiază. La nivelul craniului se 
poate produce perforatia osului, iar 
la membre fracturi. 

Aceste leziuni se datoresc atit 
acţiunii mecanice de uzură, cit și 
circulaţiei deosebit de bogate la acel 
nivel. ə 
Simptome. İn simptomato- 
logia anevrismului cirsoid domină 
semnele fizice. 

- Tumoarea nu are limite pre- 
cise și se confundă cu țesuturile în- 
vecinate. Ea are suprafața neregu- 
lată. Nu există modificări de culoare 
ale pielii. Consistenta este moale, 
depresibilă. 

Prin apăsare, tumoarea sa tur- 
teşte şi dispare, dar își reia imediat 
volumul iniţial, cînd aceasta ince- 
tează. Tumoarea pulsează şi de la 
marginea ei pleacă vase dilatate, si- 
nuoase, care pulsează și ele. 

Palparea tumorii permite per- £ 
ceperea freamătului vibrator, cu ace- 
leaşi caractere ca şi in anevrismul Fig. 4—11. — Anevrism cirsoid. 
arteriovenos. 

La auscultare se aude un suflu continuu. cu accentuare sistolică. 

Semnele funcţionale sînt foarte reduse. Ele diferă după localizare. 
La membre nu există decît o ușoară impotenţă funcțională. În localizările 
cefalice, “tulburările funcționale sint mult mai grave şi se datoresc 
zgomotelor produse de anevrisme. Rezultă o suferinţă importantă, amefeli 
și insomnie. 

Evoluţia este cronică, iar prognosticul grav, din cauza ulceraţiilor 
și a hemoragiei, care pot complica anevrismul cirsoid. 

| Tratament. Singurul tratament eficient este cel chirurgical şi 
constă în exereza tumorii. Aceasta ridică o problemă de hemostază pre- 
ventivă, deosebit de importantă, oricare ar fi localizarea bolii. Tehnica 
este însă ușoară. În general, ea este mai simplă în localizările cefalice 
și mai complexă la membre, unde tumoarea infiltrează mușchii, de unde 
posibilitatea unor sacrificii musculare importante sau a recidivelor. 

., În caz că nu se poate produce extirparea completă se va căuta 
Sd: se suprime fistula sau fistulele arteriovenoase, dacă sînt multiple, iar 
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dacă nu este posibil, se va rezeca trunchiul arterial de care depinde 


anevrismul. Ş "x o. 
După aceste operaţii se produc însă foarte des recidive. 


İn fine, sînt situaţii cînd sediul periferic al leziunii și situaţia intra- 
osoasă a fistulei necesită amputaţia (deget, metacarpian). 222 .... 

İn caz de extirpare completă, vindecarea este însă definitivă, indi- 
ferent de situarea tumorii. - . 


EMBOLII ARTERIALE 


Embolia arterială reprezintă un accident patologic dintre cele mai 
grave, datorită migrării unui cheag şi fixării lui în trunchiul unei artere 
periferice. Gravitatea acestui accident este binecunoscută şi ea se dato- 


reşte atît fenomenelor brutale de ischemie — consecință a obliterării 
vasculare —, cât și însăşi bolii cauzale, care este în general o cardiopatie 
decompensată. A. 


Condiţii de apariţie. Afectiunea cauzală în embolia arte- 
rială este in cele mai multe cazuri o cardiopatie. În statistica lui Key pe 
225 de bolnavi, la 179 (75%) cauza a fost o afecțiune a inimii stingi. 
Pe primul plan se situează valvulopatiile mitrale, în special stenoza, 
asociată sau nu “cu fenomene də insuficienţă. Cauza poate fi însă şi 
miocardita, scleroza cardiacă și, mai rar, endocardita infecțioasă sau 
cardiopatia congenitală. Anevrismele vaselor mari, în special cele aortice, 
sau ateromul reprezintă cauze mai rare de embolie. Au fost semnalate 
în literatură embolii. consecutive unor proiectile pătrunse în sistemul 
arterial. Sistemul venos este rareori cauza unei embolii arteriale, şi numai 
în cazul persistenței unei comunicări anormale între atrii (gaura Botallo) 
sau între ventricule. 

În ultimul timp frecvenţa emboliilor arteriale a crescut ca urmare 
a dezvoltării chirurgiei cardiace. Ele sînt frecvente mai ales după comi- 
surotomiile mitrale, cu deosebire la bolnavii in fibrilatie auriculară. 
Astfel, pe 500 de comisurotomii, Flover şi O'Neil notează 22 de compli- 
cafii embolice periferice. 

Ca factori favorizanți au fost incriminate trei procese care pot con- 
stitui preludiul emboliei : staza sanguină, apariţia aritmiei şi unele stări 
infecțioase. În plus, tratamentele tonicardiace prea energice pot fi răs- 
punzătoare de mobilizarea cheagului. 

Yə Ca vîrstă şi sex, emboliile se observă între 30 şi 60 de ani, mai ales 
a femei. 


| Embolul, o dată desprins, este dus de curentul sanguin şi se fixează 
apoi în anumite puncte de electie. Acestea sînt bifurcatiile arterelor 
sau punctele unde se detașează mai multe colaterale, deoarece aici se 
produce o reducere de calibru a trunchiului arterial. Localizarea cea mai 
İrecvent3 se face la nivelul membrului inferior stîng ; urmează apoi în 
ordine, membrul inferior drept și membrele superioare. Proporția locali- 
zării în artera femurală este de 54,50% din cazuri, în artera iliacă de 
17,3%, în poplitee de 11,3%), in axilară şi humerală de 11,8%, (Nyström). 
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Cind embolul s-a fixat intr-un punct oarecare pe traiectul unei 
artere rezultă fenomene imediate de ischemie datorite suprimării circu- 
latiei principale a membrului respectiv. Gravitatea ischemiei nu este 
însă în funcţie numai de obliterarea mecanică pe care o realizează 
embolul. O dată acesta fixat în arteră, apare o reacție vasomotorie 


puternică, sub forma unui spasm vascular, care prinde colateralele re- ` 


giunii respective (artere, arteriole și chiar capilare). Cercetări recente 
au arătat că punctul de plecare al acestui reflex îl reprezintă interorecep- 
torii peretelui arterial și că este vorba de un reflex lung, cu participarea 
centrilor nervoşi superiori. Excitarea elementelor nervoase din peretele 
arterei este provocată de însăși prezența embolului, dar mai ales de 
distensia arterei. Calea eferentü a reflexului urmează sistemul nervos 
vegetativ. Se poate interveni asupra acestui reflex, fie actionind asupra 
zonei reflexogene (segment de arteră embolizat), fie asupra lanţului 
simpatic respectiv, fie asupra centrilor nervoși superiori. | 

Se știe că reflexul vasomotor declanșat de oprirea embolului pro- 
voacă reducerea circulaţiei sanguine prin vasele colaterale. De aci, re- 
zultă stază în segmentul de arteră situat sub obstacol, condiţionată în 
mare măsură de existența unei cardiopatii care întreţine o presiune 
crescută în vene, cu producerea unor tromboze extensive. Tromboza 
extensivă mărește în mare măsură ischemia, prin blocarea unui mare 
număr de colaterale, și accentuează spasmul vascular prin crearea unor 
noi zone reflexogene. Se naște astfel necesitatea de a lupta activ împo- 
triva trombozei extensive prin substanțe anticoagulante. 

Local, în contact cu 'embolul, se produc repede leziuni ale peretelui 
arterial. Endoteliul se distruge. Ia naștere un proces inflamator, care fi- 
xează embolul și duce la organizarea lui, adică la transformarea lui 
într-un ţesut conjunctiv scleros. Arterita embolică este înlocuită de arte- 
rita obliterantă cronică. Aceasta înseamnă că o eventuală extragere a 
embolului nu poate avea şanse de succes decît în primele ore, înainte 
de a se fi produs leziunile peretelui. 

Procesul inflamator local, tromboza extensivă, spasmul la distanță 
reprezintă reacția organismului la fixarea embolului. Aceste fenomene 
se condiționează reciproc şi duc, în cele din urmă, la apariția gangrenei. 
Tromboza extensivă și spasmul vascular pe colaterale au un rol mult mai 
important în producerea gangrenei decît obstacolul produs de însuși 
embolul care le-a dat naștere. Dacă tromboza extensivă nu se produce, 
spasmul poate ceda, mai ales în urma unui tratament corect aplicat, şi 
atunci fenomenele de ischemie scad, iar circulaţia periferică se resta- 
bilește. 

Între tulburările locale dezlöntuite de embolia arterelor şi între 
boala cauzală există de asemenea o strinsü interacţiune. Fenomenele 
locale agravează cardiopatia prin supraîncărcarea funcțională pe care o 
produc. De aci, și prognosticul vital grav. 

. Simptome, Embolia arterei se manifestă clinic printr-un sindrom 
de obliterare acută arterială, care apare în condiţii etiologice particulare, 
care permit diagnosticul. 
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Debutul bolii este brutal şi se manifestă prin apariţia unor semne 
"istice. | 
m rar, cind obliterarea nu este totalü de 1a inceput, boala se 
dezvoltă progresiv. 2020: _ 

Simptomul principal este durerea bruscă și violentă. Durerea este 
reflexă şi tine de spasmul vascular provocat de oprirea embolului. Ca 
sediu, se localizează la nivelul obliterării și iradiază pe traiectul vaselor 
spre periferie. | 2 

Celelalte semne funcționale sînt reprezentate de senzaţia de răceală 
şi amortealö, care poate merge pînă la anestezia completă. În plus, există 
impotenţă funcţională mai mult sau mai puțin accentuată, după gravi- 
tatea cazului. 

Obiectiv, se constată la inspecţie modificări de culoare ale pielii. 
La început, pielea este palidă, ca de ceară. După citeva ore sau mai 
tîrziu apar modificări de culoare, determinate de evoluția spre cianoză 
și spre gangrenă, cînd vitalitatea membrului este compromisă. Tempe- 
ratura locală este scăzută, iar sensibilitatea superficială (termică, tactilă 
şi dureroasă) scade sau dispare. | 

Semnul cel mai important rămîne însă dispariția pulsului periferic. 
Explorarea pulsului trebuie făcută cu grijă, la toate înălțimile şi în 
comparație cu membrul opus. Explorarea este uneori greu de făcut la 
cardiacii decompensafi și cînd starea generală este gravă. La nivelul 
extremității (pedioasă, tibială posterioară), semnul este însă concludent. 

Diagnostic. Semnele de mai sus, prin apariţia lor la un bolnav 
fără antecedente arteriale, dar suferind de o boală emboligenă, orientează 
spre diagnosticul de embolie arterială. Oscilometria şi mai ales arterio- 
grafia aduc completări utile. Efectiv, pe arteriografie se vede o arteră 
de aspect normal, al cărei desen se oprește însă brusc la nivelul oblite- 
rării, sub forma unei imagini cupuliforme (semnul Fontaine și Brinzeu). 
Imaginea se datorește substanţei opace care se insinuează în jurul extre- 
mitafii proximale a embolului. 

Diagnosticul este mai greu cînd nu se poate descoperi boala emboli- 
genă cauzală. În aceste cazuri, diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu 
tromboza arterială acută și, mai rar, cu tromboza venoasă complicată cu 
spasm arterial. 

Evoluția este dominată atît de boala cauzală, cît şi de feno- 
menele locale de ischemie. Este vorba în general de bolnavi cardiaci, 
adeseori decompensati, a căror stare se agravează prin apariţia embo- 
liei. În plus, rămîne posibilitatea unor noi embolii la membre sau în 
viscere (creier, rinichi, splină). 

Toate acestea explică gravitatea prognosticului vital şi numărul 
mare de decese în diferitele statistici (pînă la 60%). 

Local, evoluţia este diferită. Cind circulaţia colaterală nu se poate 
stabili, ischemia devine ireversibilă Şİ apare gangrena (fig. 4—13, 4—14). 
În general, gangrena este uscată şi, după cîteva zile, se produce o linie 
de separare între viu și mort. Gangrena poate însă apărea mai lent 
sau în două etape, cînd la baza ei stă tromboza extensivă. Cînd circu- 
latin colaterală este suficientă pentru nutriția țesuturilor, gangrena nu 
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mai apare. Dar şi in aceste cazuri vindecarea totală este rară. De obicei 
rămîn sechele, mai ales la membrele inferioare. Bolnavul devine astfel 
un arteritic cronic. 


4 


Fig. 4—12. — Embolia arterei poplitee. Fig. 4—13. — Embolia arterei axilare, 
| complicată de  tromboză secundară 
extensivă. 


Fig. 4—14. — Embolie de bifurcatie de aortă. 
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Tratament. Progresele pe care le-a înregistrat chirurgia vas- 
culară, şi cu deosebire perfecționarea instrumentarului (sonda Fogarthy), 
au făcut din embolia arterială o urgenţă chirurgicală. Experiența ciști- 
gată în ultimii ani atestă superioritatea tratamentului, chirurgical, De 
aceea, bolnavii trebuie internaţi într-un serviciu de chirurgie. Pentru 
majoritatea cazurilor tratamentul medical rămîne un tratament de com- 
pletare. Ca tratament unic, el este indicat numai în unele situații grave, 
la cardiaci decompensați, în unele localizări a căror evoluție este în 
general benignü — ca localizările la membrul superior — şi în cazul 
în care diagnosticul este nesigur (flebită cu spasm arterial, tromboza arte- 
rială acută). 

Tratamentul medical dispune de numeroase resurse, utile în toate 
sindroamele de ischemie acută a membrelor inferioare. În cazul special 
al emboliilor arteriale au fost preconizate antispasmodicele (eupaverina), 
a căror acţiune este discutabilă, tonicardiacele, care constituie un trata- 
ment adjuvant foarte indicat, anticoagulantele, mai ales acolo unde 
tratamentul chirurgical este contraindicat și, cu deosebire, terapeutica 
vasodilatatoare. Aceasta poate fi realizată prin infiltrafii ale simpaticului 
lombar (contraindicate în cazul folosirii anticoagulantelor, din cauza riscu- 
lui da hematom), injecții intraarteriale de novocaină, care au avantajul 
de a putea fi combinate cu heparinoterapia intraartenială. | 

Se va evita încălzirea membrelor, care mărește consumul de oxigen, 
sau refrigerarea, care agravează ischemia datorită accentuării vasocon- 
stricţiei periferice: Refrigerarea rămîne însă foarte utilă la bolnavii care 
trebuie pregătiţi pentru amputatie, din cauza acţiunii sale sedative şi a 
influenței favorabile asupra stării generale. 

Tratamentul chirurgical constă în embolectomie. Aceasta este 
directă, cînd se intervine în punctul unde s-a fixat embolul, sau retro- 
gradă, cînd se intervine la distanță de acest punct, pe femurală, de 
exemplu, pentru emboliile arterelor iliace sau ale aortei. Tehnica cea 
mai folosită este tehnica Fogarthy, bazată pe folosirea unor sonde spe- 
ciale, confecționate dintr-un tub de material plastic, prevăzut la un capăt 
cu un balonaș, care poate fi umflat, injectîndu-se cu o seringă soluţie 
salină izotonă pe tub. Sonda poate fi ușor dirijată cu ajutorul unui 
mandren suplu. Calibrul sondei și cel al balonașului sînt alese în funcţie 
de artera pe care se intervine. 


În embolectomia directă, pe femurală sau poplitee, se practică inci- 
zia tegumenitelor şi se descoperă artera, pe baza indicatiilor arteriogra- 
fiei. După arteriotomie se decolează cheagul obliterant şi se extir- 
pează cu ajutorul unei pense de coledoc. Dacă s-a constituit o tromboză 
extensivă, se pătrunde cu sonda spre periferie, pînă dincolo de extremi- 
tatea cheagului, se umflă balonaşul şi se retrage sonda. Se repetă manevra 
de mai multe ori, pînă se obține un jet de sînge fără fragmente de 
cheag. Dacă este cazul, se procedează în același mod şi în sens proximal. 
La finele intervenţiei fluxul arterial trebuie să fie normal și din aval, 
ŞI din amonte. 


În embolectomia indirectă, pentru embolia bifurcaţiei de aortă, se 
descoperă ambele artere femurale și se practică arteriotomia. Dacă aceste 
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artere sînt libere, se injectează soluţie heparinata spre periferie şi se 
face hemostaza provizorie, atit a femuralei superficiale, cît și a celei 
profunde. Apoi se pătrunde cu sonda spre aortă și se extirpează cheagul 
embolizant. După restabilirea fluxului arterial, se suturează plaga de 
arteriotomie. 

În cazul opririi embolului la nivelul arterelor gambei, se desco- 
peră popliteea în porțiunea ei joasă şi se înlătură cheagul prin cateteri- 
zare descendentă. Dacă cheagul se prelungește mult spre periferie, înde- 
părtarea lui poate fi obţinută prin spălare retrogradă. Se face o mică 
arteriotomie pe tibiala posterioară, înapoia malleolei interne, sau pe pedi- 
oasă, la nivelul piciorului, şi se injectează soluție heparinată sub presiune, 
care se elimină din vas la nivelul inciziei poplitee, împreună cu frag- 
mente de cheag. 

În ceea ce privește conduita de urmat faţă de arteriotomie, aceasta 
este în funcfie de vasul în cauză şi de incizia folosită. Pe vasele mari, 
iliace sau aortă, se face o incizie transversală, care este tratată prin 
simplă sutură, fără să dea loc la stenoză. Pe vasele mai mici, se fac 
arteriotomii longitudinale, iar pentru restabilirea continuității arteriale 
se recurge la angioplastie, prin patch venos. Numai în acest mod nu se 
îngustează lumenul arterial. | 

În tratamentul postoperator se vor folosi anticoagulantele, a căror 
administrare trebuie să înceapă cît mai precoce. 

Ca tratament etiologic, acolo unde există riscul de recidivă, se poate 
lua în considerare comisurotomia, în caz de stenoză mitrală, sau rezectia 
urechiușii stîngi, pentru a suprima sursa emboliilor. Pentru unii bolnavi, 
însă, singura posibilitate de prevenire a emboliilor rămîne tratamentul 
anticoagulant, continuat toată viaţa. 

În fine, în cazurile văzute tardiv, în prezenţa fenomenelor de gan- 
grenă, singura resursă terapeutică rămîne amputaţia. 

În ansamblu, cu toate progresele înregistrate, embolia arterială 
trebuie considerată ca o complicatie foarte gravă. În statistica recentă a 
lui Warren şi Linton, lărgirea indicafiei operatorii a dus la îmbunătăţirea 
substanțială a rezultatelor. Mortalitatea a fost redusă de la 38 la 22%, 
amputatiile de la 34 la 14% şi în 80% din membrele conservate s-a 
obținut permeabilitatea arterială. 


ARTERIOPATII OBLITERANTE 


Arteriopatiile obliterante constituie capitolul cel mai important din 
patologia arterelor. Cu toate progresele realizate, mai ales sub aspect 
terapeutic, cunoașterea acestor boli prezintă însă numeroase lipsuri cu 
privire, în special, la etiologia și patogenia leziunilor. În plus, există 
puncte de vedere diferite în interpretarea unor manifestări patologice, 
terminologia este diferită, iar unele entităţi nosologice apar artificial 
create. De aci, numeroasele greutăţi pe care le întîmpină atît cel care 
tratează acest subiect, cât şi cel care îl studiază. 
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Pentru mai multă claritate in expunere este necesară o scurtă evo- 
care de ordin istoric, urmată de precizarea critică a termenilor folosiţi. 
Manifestările clinice ale bolilor arteriale, gangrena extremităţii:.în 
special, sînt cunoscute din cele mai „vechi timpuri, dar legătura între ele 
şi obliterarea arterelor nu a fost făcută decit la începutul secolului a] 
XIX-lea. În anul 1835, Cruveilhier făcea deosebire între „adeziunea prin 
pseudomembrane“ şi „adeziunea prin cheag de sînge“. După opinia sa, 
formarea cheagului era determinată de o inflamație preexistentă a pere- 
telui arterial. Alti autori susțineau că inflamafia parietală era secun- 
dară formării cheagului. În aceeași epocă a fost folosit, pentru prima 
dată, termenul de arterioscleroză (Lobstein — 1833). Acestei probleme 
Virchow îi consacră numeroase studii, insistînd asupra sclerozei inflama- 
torii a peretelui arterial şi a degenerescenţei grăsoase secundare, căreia 
i se aplică ulterior denumirea de aterom. Tot pe la mijlocul secolului 
trecut este descrisă arterita sifilitică (Dietrich — 1844), căreia i se 
acordă o mare importanţă, considerîndu-se că sifilisul și ateromul repre- 
zintă factorii etiologici principali în bolile arteriale : sifilisul la tineri, 
ateromul şi scleroza parietală la persoanele în vîrstă. d 
Spre sfîrşitul secolului studiile anatomoclinice sînt urmate de impor- 
tante studii histologice. În 1878, Winiwarter descrie endarterita oblite- 
rantă, ca o boală de sine stătătoare, iar in 1895 Manteuffel identifică 
obliterările lumenului arterial prin tromboză organizată și recanalizată. 


Cunoașterea bolilor arteriale obliterante face un mare pas înainte 
prin lucrările lui Buerger, începute în 1908 și continuate pînă în 1924, 
cînd acest autor publică un volum de sinteză asupra trombangeitei oblite- 
rante. El o descrie ca pe o boală interesind atît arterele și venele, 
îrecventă la tineri între 20 și 40 de ani, fumători, de rasă israelită. Boala 
este de origine inflamatorie, iar leziunile constau în procase trombotice 
care se organizează și transformă vasul afectat într-un cordon dur, 
scleros. Această entitate nosologică, creată de Buerger, se opune punct 
cu punct arteriopatiilor obliterante observate 1a virstnici, la care predo- 
mină leziunile parietale, tromboza intervenind ca element final în detör- 
minismul obliterării vasculare. În anii care au urmat primului război 
mondial numeroși autori au. contestat specificitatea etiologicü a tromb- 
angitei obliterante. Leziuni identice acestei boli au fost observate -la 
tineri de rase şi naţionalităţi diferite, nefumători, la care examenul histo- 
logic arăta leziunile inflamatorii descrise de Buerger. De aceea s-a propus 
înlocuirea termenului de trombangeit3 cu cel de tromboangioz8 oblite- 
rantă. Au rămas însă față în față cele două entități: nosologice, arterio- 
patiile obliterante, zise juvenile, observate la tineri, cu leziuni parietale 
discrete şi obliterări vasculare întinse, pe de o parte, şi arteriopatiile 
obliterante la persoanele în virstö, cărora li s-au dat denumiri. diferite, ca 
cele de arterită senilă, arterită prin supraincărcare parietală, arterită 
prin uzură, arterită prin aterom. sau arterioscleroz3, pe de altă .parțe: 

O contribuție importantă în studiul bolilor arteriale a. adus-o 
R. :Leriche, care a combătut, primul, dogma specificitötii trombangeitei 
obliterante şi a arătat că vîrsta nu constituie un -criteriu care să poată 
servi la clasificarea arteritelor.. El a iniţiat noua orientare. care tinde 
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spre o unificare a cadrului general al arteriopatiilor obliterante. İn acest 
sens se consideră astăzi că obliterarea arterială se poate produce la tineri, 
pe artere cu pereţii relativ integri, la persoanele de virstă medie și la 
bătrîni, care prezintă importante leziuni degenerative ale peretelui 
arterial. 

Tratamentul arteriopatiilor a beneficiat de asemenea de pe urma 
lucrărilor lui R. Leriche. Pină la el tratamentul chirurgical se reducea 
la amputafie ; el este acela care: a iniţiat tratamentul funcţional, inaugu- 
rînd o nouă etapă în acest domeniu. În 1913, el practică simpatectomia 
periarterială şi, în curînd, demonstrează efectele vasodilatatoare ale 
arteriectomiei. După el, Oppel practică, în 1921, prima suprarenalectomie 
în trombangeita obliterantă, iar in 1925 Diez efeotuează prima simpatec- 
tomie lombară. | 

Între cele două războaie mondiale simpatectomia lombară consti- 
tuie terapeutica chirurgicală majoră, ea fiind înlocuită, în caz de contra- 
indicație operatorie, prin infiltratii cu novocaină ale simpaticului lombar 
sau cu injecții intraarteriale de novocaină, tot cu obiectiv vasodilatator. 

După cel de-al doilea război mondial, tratamentul chirurgical face 
noi progrese datorită posibilității de refacere a permeabilităţii arteriale 
prin dezobstructie, pontai sau grefe. Merite deosebite în acest domeniu 
revin lui Cid Dos Santos, Kunlin şi De Bakev. 


În ceea ce priveşte terminologia folosită, este de remarcat că ca 
mai des se uzează de termenul de arterită — arterită obliterantă, endar- 
terită, trombendarterită — şi cel de trombangeită. În toate aceste cazuri 
la rădăcina termenului este adăugat sufixul „ită“ (itis), care indică pre- 
zenfa inflamațţiei. Cum însă numai o mică parte din arterite sînt de ori- 
gine inflamatorie, au fost eriticati și acești termeni. Am văzut că a fost 
propusă înlocuirea termenului de trombangeită cu acela de tromboangioză. 
Dar nici acest sufix nu convine tuturor cazurilor. De aceea, numeroşi 
autori consideră că, pentru moment cel puţin, este de preferat să se 
folosească termenul de arteriopatie, lucru pe care-l facem şi noi aici. 
Noţiunea de arteriopatie are o sferă de cuprindere mult mai largă şi 
nu anticipează cu nimic asupra naturii bolii arteriale în cauză. Este însă 
de remarcat că, în practică, termenul de arterită sə foloseşte ca echiva- 
lent al noțiunii de boală arterială, deci de arteriopatie, fără ca prin 
aceasta să se facă aluzie la originea eventual inflamatorie a bolii. . 

„Dacă însă, astăzi, există un acord cu privire la terminologia bolii. 
nu același lucru se poate spune despre cadrul ei nosologic. În această pri- 
vință există diferențe mari de la un autor la altul — atît in ceea ce pri- 
veşte interpretarea leziunilor, cît si în clasificarea lor. În toate tratatele. 
fie ele de medicină internă sau de chirurgie, tromboangeita obliterantă 
și arteritele prin supraîncărcare parietală figurează ca entități nosolo- 

. gice aparte. În unele tratate figurează în plus, tot ca boli independente. 
arterita diabetică, arterita gutoasă, arteritele infecțioase, arterita tem- 
porală şi altele. Această concepţie de ordin analitic trebuie considerată 
astăzi ca perimată, atunci cînd ne referim la obliterările arteriale. Numai 
o.viziune sintetică asupra acestei probleme ne poate permite o: înțelegere 
justă a lucrurilor și o clasificare precisă din. punct de vedere nosologic. 
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Toate acestea ne vor apărea mult mai clare dacă ne referim, cu titlu 
comparativ, la patologia venoasă. În acest domeniu al patologiei a fost 
izolată boala tromboembolică, in care sint cuprinse toate manifestările 
irombozei venoase la nivelul membrelor, în special. În acest cadru intră 
trombozele chirurgicale, obstetricale și medicale, indiferent de originea 
lor, de: modalităţile lor evolutive sau de sediul lor. Există o mare dife- 
renţă între tromboza unei vene superficiale şi tromboza venei cave infe- 
rioare, între tromboza gambiera la un operat recent şi o tromboflebita 
ileofemurală la un septicemic, între o flebită migratorie la un tinăr şi o 
tromboză venoasă extinsă la un virstnic, fără ca toate aceste forme de 
boală să fie considerate ca entităţi nosologice aparte. Ele sînt considerate 
ca forme clinice ale aceleiași boli şi sînt clasificate in funcţie de mai multe 
criterii, cum sînt evoluţia, sediul trombozei sau factorii etiologici care 
intervin în geneza bolii. | | | 

İn acelaşi spirit trebuie privită şi arteriopatia obliterantă, ca enti- 
late nosologică unică, în cadrul căreia intră ca forme clinice diferitele 
variante de boală. Obliterarea arterială se poate produce la tineri sau 
la persoane în vîrstă, ea se poate localiza pe artere cu pereţii integri ori 
mai mult sau mai puţin lezati. Ea poate fi consecința unor tulburări de 
hemodinamică sau a unor leziuni parietale, de origine inflamatorie sau 
degenerativă. Toate acestea duc la apariţia unor forme clinice care pre- 
zintă o simptomatologie comună — sindromul de obliterare arterială —, 
o evoluţie asemănătoare, în mai multe stadii și un tratament bazat pe 
aceleaşi principii terapeutice. 

Simptomatologie şi diagnostic. În capitolul introduc- 
tiv sînt prezentate cîteva date de fiziologie patologică destinate să per- 
mită o bună înţelegere a manifestărilor clinice care, aşa cum s-a văzut, 
se grupează sub forma unui sindrom — sindromul de obliterare arterială. 
Simptomele care compun acest sindrom sînt legate de stadiul evolutiv al 
bolii. Sub acest aspect, ele merită să fie reluate pe scurt. 

Din punctul de vedere al evoluţiei, arteriopatiile obliterante trec 
prin patru stadii : 

— stadiul preobliterativ ; 

— stadiul de ischemie la efort ; 

— stadiul de ischemie la repaus ; 

— stadiul de tulburări trofice şi gangrena- 

__ Stadiul preobliterativ trece de cele mai multe ori neobservat. Mani- 
festările clinice sînt absente, iar dacă există, sînt reprezentate de tulbu- 
röri vasomotorii discrete sau de senzaţia de picior rece. Aceasta explică 
de ce în acest stadiu diagnosticul nu se poate face decît, cel mult, pre- 
zumfiv. i 

. Stadiul de ischemie la efort se caracterizează prin existența claudi- 
cației intermitente, care constituie semnul patognomonic pentru oblite- 
rarea arterială. 

„ Termenul de claudicafie intermitentă datează de la mijlocul seco- 
lului trecut şi a fost creat pentru a caracteriza mersul cabalinelor în 
vîrstă, suferind de stenoza aortei abdominale. Abia spre sfîrşitul secolu- 
lui a fost introdus şi în patologia umană. Claudicaţia intermitentă este 
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un semn evocator dəscris la capitolul de semiologie generală a bolilor 
arteriale. El poate îi singurul simptom in acest stadiu al bolii și, chiar 
dacă este însoţit de alte semne, păstrează întotdeauna o poziție dominantă. 

În general, claudicatia intermitentü are un caracter evolutiv. Dis- 
tanța pe care o parcurge bolnavul se micșorează din ce în ce mai mult, 
jar perioadele necesare pentru ca mersul să fie reluat devin din ce în 
ce mai lungi. Cu timpul, numai mersul pe teren orizontal, pe distanţe mici 
și într-un ritm foarte lent mai este posibil. Astfel, caracterele claudicatiei 
intermitente ne permit să ne facem o idee asupra gravitütii bolii. Pe de 
altă parte, gravitatea claudicatiei intermitente este marcată şi de apari- 
ţia altor semne care fac ‘trecerea în stadiul următor. 

Stadiul de ischemie la repaus se caracterizează prin apariţia dure- 
rilor de decubit. Durerile sub formă de crampe sau, mai des, de senzaţie 
de arsură la nivelul degetelor sau al piciorului apar acum în poziţie ori- 
zontală, mai ales noaptea. Bolnavul lasă membrul afectat să atîrne la 
marginea patului, este obligat uneori să se scoale, iar în cazurile grave 
își petrece noaptea într-un fotoliu. În acest stadiu sînt prezente și alte 
tulburări, dintre care cele mai semnificative sînt răceala și schimbarea 
de culoare a membrului. În poziţie orizontală, extremitatea bolnavă este 
rece și mai palidă. Dacă se ridică spre verticală, paloarea se accentuează 
și survine o durere vie. Cînd membrul se află în poziţie declivă apare 
Toşeata, care pornește de la degete, prinde piciorul şi urcă spre gambe. 
Aceasta este roșeața de declivitate, simptomatică unui stadiu mai avan- 
sat de boală. Unghiul la care se produce sau se accentuează paloarea 
atunci cînd se ridică membrul deasupra planului patului și unghiul la 
care apare roşeafa de declivitate se pot măsura şi ne servesc pentru 
a aprecia gradul ischemiei. Cu cît unghiul este mai mic, cu atît ische- 
mia este mai gravă. | 

Stadiul de tulburări trofice şi gangrenă este stadiul ultim de boală 
și cel mai grav. Membrul este atrofic, iar atrofia predomină la nivelul 
gambei. Uneori, se produce retractia ischemică a membrului. Pielea este 
uscată, subțiată, acoperită de scuame, mai ales spre extremitatea mem- 
brului. Unghiile se ingroaşa şi prezintă striatii, Pilozitatea dispare. - 

Tulburările se manifestă încă în stadiul precedent de boală şi 
se agravează progresiv. Cu timpul apar ulcerafiile la nivelul degetelor, 
mai ales în jurul unghiilor. De aci, confuzia, regretabilü prin consecin- 
tele ei, cu o unghie încarnată. 

Ulceraţia poate fi determinată de un traumatism sau este con- 
secința gratajului, dar adeseori este urmarea unei plăci mici de gan- 
grenă, care se elimină. 

Gangrena la arteritici se prezintă sub două forme: uscată şi 
umedă. Gangrena uscată este de origine pur arterială. Ea este conse- 
cinţa suprimării totale a aportului de sînge într-o anumită regiune, care 
se necrozează. În general, este vorba de necroze parcelare care intere- 
sează o porţiune a tegumentelor, extremitatea unui deget, mai rar 
un deget în întregime sau o parte a piciorului. Porțiunea afectată işi 
schimbă culoarea, devine neagră, se mumifică. Apoi, apare un șanț de 
delimitare şi, cu timpul, partea de ţesut care este necrozată se eli- 
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"nx. Procesul de eliminare este simplu cind sint interesate numai 
5 tel Rezultă o ulceratie, care evoluează spre vindecare, dacă 
7"Oc:5 sînt suficient de vascularizate. Cînd este interesat 
757 se face mai greu şi este necesar, uneori, sa se deta- 
O ? 

irurgical osul necrozat, : l 
ici 5 această evoluţie poate decurge fără durere. 77 7 
insă foarte vie în două momente ale evoluției. În general, producerea 


Fig. 4—15. — Gangrenă uscată. Fig. 4—16. — Gangrenă umedă -ex- 
du tinsă a piciorului şi a gambei. 


necrozei se însoţeşte de durere, foarte accentuată uneori. De aceea, 
atunci cînd survine o durere vie la nivelul unei extremităţi, la un arte- 
ritic confirmat, trebuie să ne gindim la apariţia necrozei. Odată necroza 
produsă, durerea cedează. Dacă nu cedează sau se accentuează, înseamnă 
că există un proces de infecţie. Această situaţie se intilneşte mai des 
in necrozele periunghiale sau subunghiale. Ablatia unghiei duce, de obi- 
cei, la dispariția durerii, | a 

Gangrena extremității se manifestă însă şi sub forma gangrenei 
umede. Orice gangrenă uscată poate deveni umedă datorită infecţiei, 
care duce la supuratie şi edem. Cind însă edemul este voluminos şi 
lipsește supuratia, trebuie să ne gindim la un proces flebitic supra- 
adăugat. De aceea, această: gangrenă este denumită de unii gangrenă 
arteriovenoasă. - | 
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Prognosticul in aceste cazuri este, desigur, mai grav. Altădată. in 
prezenta gangrenei umede, se intervenea imediat. Astüzi expectativa 
a devenit posibilă, graţie tratamentului anticoagulant asociat tratamen- 
tului antibiotic. Astfel, se poate obţine transformarea gangrenei ume- 
de în gangrenă uscată, ceea ce, în cazurile favorabile, duce la salvarea 
membrului. 

Din cele de mai sus reiese că evoluţia unei arteriopatii se agra- 
vează progresiv, ca urmare, in general, a extinderii leziunilor obstruc- 
tive, a tulburărilor vasomotorii asociate, a infecţiei, care complică situ- 
atia. İn plus, orice cădere tensională, datorită unui traumatism acci- 
dental sau operator, datorită hemoragiei, poate cauza apariţia unei 
tromboze extensive, urmată de gangrenă masivă. 

Dar evoluţia se agravează și de pe urma unor manifestări vis- 
cerale asociate, datorite şi ele leziunilor vasculare. În ordinea frecven- 
tei pe primul plan se situează leziunile arterelor coronare. Ele pot 
preceda claudicatia intermitentă, dar de cele mai multe ori, manifes- 
tările cardiace survin în cursul evoluţiei arteriopatiei periferice. Moar- 
tea prin infarct de miocard este o cauză frecventă de deces la arte- 
ritici, mai ales la cei în vîrstă. La aceştia se întîlnesc şi localizări la 
arterele cerebrale, manifestindu-se prin hemiplegii sau tulburări pseudo- 
bulbare. În fine, la arteritici apar uneori şi leziuni ale arterelor vis- 
cerale, cu manifestări de claudicatie intermitentă intestinală (Mondor) 
sau producerea infarctului mezenteric. De asemenea, a fost semnalat 
ulcerul gastric la arteritici. 

Diagnosticul, pe care simptomatologia bolii îl anticipează în gene- 
ral, se confirmă prin explorarea permeabilitötii arteriale. Palparea 
pulsului la diferite niveluri permite medicului să stabilească, cu oarecare 
aproximaţie, locul unde se situează obliterarea. Un medic cu experi- 
enta, bazindu-se pe palparea pulsului, pe inspecția membrului bolnav 
şi pe un interogatoriu minuţios, va stabili nu numai prezența oblite- 
rării, dar işi poate face o idee şi asupra întinderii procesului obstruc- 
tiv, cît şi asupra valorii circulaţiei colaterale. Am văzut mai sus ele- 
mentele care permit acest lucru. Un medic cu mai puţină experiență 
este bine să-și verifice impresiile culese la examenul bolnavului cu 
datele pe care le furnizează explorarea oscilometrică. 

Atunci însă cînd se pune problema unei intervenţii chirurgicale 
trebuie să se practice arteriografia sau aortografia. Rezultatele obti- 
nute sint prezentate in paragraful consacrat formelor clinice. Cele- 
lalte probe, ca fluoroscopia, reografia, termometria cutanată, explorarea 
cu radioizotopi, se folosesc mai mult în serviciile de specialitate şi cu 
obiectiv de cercetare științifică. 

Diagnosticul diferenţial necesită efectuarea unor exa- 
mene complementare. Trebuie să se procedeze la explorarea metabo- 
lismului lipidic, prin dozarea colesterolemiei totale, să se practice gli- 
cemia, la nevoie proba hiperglicemiei provocate pentru depistarea unui 
diabet latent, să se determine azotemia, viteza de sedimentare, urice- 
mia. În fine, se vor practica în toate cazurile electrocardiograma, exa- 
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menul fundului de ochi. Examenul radiologic este indicat atit pentru 
precizarea diagnosticului (radiografia coloanei lombare, a articulației co- 
xofemurale), cît şi pentru depistarea unor leziuni osoase în cazul tul- 
burărilor trofice la nivelul degetelor sau al piciorului (fenomene de 
osteită). 

Pe baza acestor date, diagnosticul diferenţial este relativ simplu. 
Arteriopatiile obliterante se confundă cu unele afecţiuni arteriale neobli- 
terante, cum este spasmul arterial (boala Raynaud, degerături cro- 
nice, traumatisme sau iritaţii locale), stenoza de istm de aortă (unde 
lipsesc pulsatiile arteriale la nivelul membrelor inferioare, dar sînt pre- 
zente numeroase alte semne, dintre cele mai caracteristice), anevris- 
mele arteriale sau arteniovenoase traumatice, mai ales dacă sînt de 
volum redus, în fine, fistulele arteriovenoase congenitale. 

În aceste cazuri este bine să se practice arteriografia pentru 
precizarea sediului leziunii şi a indicatiilor operatorii, 

Confundarea unei arteriopatii obliterante se poate face şi cu o 
afecţiune vasculară care nu este arterială, mai ales cu o leziune ve- 
noasă. Obliterarea bruscă a axului venos femuroiliac se însoțește une- 
ori de spasm arterial (flegmatia caerulea dolens), iar unele obliterări 
ale venei poplitee pot da loc la manifestări dureroase similare claudi- 
catiei intermitente. În fine, în boala postflebitică pot surveni mani- 
festări de tip arterial, care se confundă cu arterita. 

În practică, erorile de diagnostic, de cele mai multe ori, se fac 
cu afecțiuni care nu sînt de natură vasculară : nevralgii (nevralgie sci- 
atică sau femurocutanată), reumatism (spondiloze, artroze  coxofemu- 
rale). În aceste cazuri greșeala cea mai frecventă constă în a se trata 
arteriticul ca suferind de reumatism cronic. 


În mod deosebit se insistă asupra diagnosticului diferenţial al 
manifestărilor clinice ale arteriopatiilor obliterante cu mialgiile şi ten- 
dinitele gutoase. De aceea se indică dozarea uricemiei; dar aceasta 
poate sa fie normală. Diagnosticul se bazează, în primul rind, pe exa- 
menul bolnavului, pe aprecierea caracterului durerii, a roşetii şi a 
creşterii locale a temperaturii, iar precizarea lui este importantă, deoa- 
rece medicatia vasodilatatoare duce la exagerarea suferinţei. İn schimb, 
colchicina şi regimul adecvat de viaţă ușurează mult situaţia. 

Forme clinice. Arteriopatia obliterantă reprezintă o entitate 
nosologică care se manifestă sub numeroase forme clinice. Clasificarea 
se face după mai multe criterii: evoluţia bolii, vîrsta bolnavilor, sexul, 
sediul leziunilor, factorii etiologici. 

După evoluţie, distingem arteriopatiile obliterante acute şi arte- 
riopatiile obliterante cronice. În primele este vorba de tromboze acute 
survenind în cursul unor infecţii generale, ca febra tifoidă, 'tifosul 
exantematic, gripa, reumatismul poliarticular acut etc. În aceste cazuri 
tabloul clinic este acela al unui sindrom de obliterare arterială, cu 
manifestări de ischemie gravă, la un bolnav cu starea generală alte- 
rată. Evoluţia se face, de obicei, spre gangrena membrului. Forme 
acute survin şi in trombangeită, la tineri, cînd gangrena se constituie 
rapid sau apar localizări multiple, ca şi la persoanele în vîrstă, în 
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arteritele prin supraîncărcare parietală, cînd tromboza este întinsă și 
determină fenomene grave de ischemie. Cînd tromboza este mai puţin 
întinsă şi localizarea mai favorabilă, iscdhemia este mai redusă şi boala 
apare sub o formă cronică. Aceasta este situaţia cea mai frecventă 
la arteritici. 

În fond, în aceste cazuri nu este atît vorba de forme acute sau 
cronice de boală, cît de fenomene de ischemie, mai mult sau mai putin 
gravă. De aceea, numeroși autori vorbesc de sindroame de ischemie 
arterială acută, unde sînt încadrate emboliile arteriale şi arteriopati- 
ile obliterante cu evoluția acută şi sindromul de ischemie arterială 
cronică. Aceşti termeni sînt criticabili, deoarece este vorba în aceste 
cazuri de ischemie tisulară, şi nu arterială. 

Ceea ce este de reținut, sub aspect evolutiv, este necesitatea 
unui diagnostic precoce, pentru a începe cît mai repede tratamentul. 

După vîrsta bolnavilor, distingem arteritele juvenile şi arteritele 
senile. În cadrul arteritelor zise juvenile se situează şi trombangeita 
obliterantă, sub forma descrisă de Buerger. Clasificarea arteritelor după 
virstă — în juvenile şi senile — este însă artificială, deoarece boala 
survine la orice vîrstă. Mai mult chiar, debutul cel mai frecvent se 
situează între 50 şi 55 de ani. 

De aceea, a fost necesar să se izoleze o a treia categorie de ca- 
zuri, a formelor intermediare sau a arteritelor presenile. Deosebirile 
în aceste cazuri constau in prezența leziunilor parietale, care sînt 
minime la tineri şi care se dezvoltă cu virsta. Astfel, la tineri, obstruc- 
ţia arterială se produce prin tromboză, pe o arteră cu pereţii relativ 
indemni. De aceea boala debutează pe arterele mici, la extremitatea 
membrului, asupra cărora acţionează spasmul mai puternic. La per- 
soanele în vîrstă există leziuni parietale care îngustează lumenul şi 
reduc fluxul arterial, astfel că tromboza vine doar să completeze 
obliterarea, care se poate produce la orice nivel. Condiţiile sînt mai 
propice pentru producerea obstructiei arteriale la o vîrstă mai înain- 
tată; de aceea, arteriopatiile obliterante, în ansamblu, sînt mult mai 
frecvente la bătrîni. 

După sex, se disting arteritele la bărbaţi şi cele întâlnite la femei. 
Arteriopatiile obliterante se întîlnesc la femeile în vîrstă, dar mult mai 
rar ca la bărbaţi (1/10). Ele se dezvoltă pe un teren ateromatos şi 
întră în categoria arteritelor prin supraincörcarea parietală. Leziunile sînt, 
în general, mai întinse ca la bărbat, iar prognosticul mai grav. La fe- 
meile tinere arterita este excepțională ; cînd există, trebuie să căutăm 
diabetul — care este cauza cea mai frecventă —, tabagismul — care 
este un alt factor etiologic important — și, în ultima instanţă, să veri- 
ficăm dacă nu este vorba de o arterită postembolică. 

Raritatea arteritelor la femei, mai ales la cele tinere, trebuie să 
ne determine întotdeauna să căutăm o altă cauză pentru tulburările 
circulatorii pe care le prezintă bolnavele, în special tulburări endocrine. 

După localizarea leziunilor distingem numeroase forme topogra- 
fice, dintre care unele se prezintă sub aspectul unor sindroame dintre 
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Arteriopatiile membrelor superioare sint mai rare şi trec adesea 
neobservate. Clinic, se manifestă prin oboseala membrului, parestezii 
sau apariţia de crize  vasomotorii, identice cu cele observate în boala 
Raynaud. Durerea se manifestă şi sub formă de claudicatie intermi- 
tentă. Evoluţia este în general benignă. Localizarea trombozei pe arte- 
rele mari este bine compensată, în 
general, şi gangrena extremității 
este cu totul excepţională. În loca- 
lizările pe arterele mici se pot pro- 
duce gangrene parcelare, ale dege- 
telor, care se vindecă însă cu preţul 
unor mici mutilări. 

O formă clinică aparte o con- 
stituie localizarea procesului trom- 
botic pe trunchiurile arteriale su- 
praaortice. Această localizare este 
cunoscută sub numele de sindromul 
Martorell, a cărui simptomatologie 
este caracteristică. Există o atrofie 
facilă, tulburări de vedere, uneori 
pierderea de cunoștință cu crize epi- 
leptiforme, dureri craniolaciale şi 
oboseala membrelor superioare. La 
examen se constată absenţa pulsului 
la carotidă și la membrele superi- 
oare, existența unor atrofii optice, 
fara edem papilar. Tabloul clinic 
este însă variabil, deoarece poate fi 
interesat un singur trunchi arterial 
Fig. 4—17. — Obliterarea arterei ra- din cele trei, sau obliterarea poate 
diale şi cubitale. Circulaţia se face fi incompletă. De aci, forme com- 
prin artera interosoasa (dr. I. Russo). plexe, cefalice şi brahiale, sau nu- 

mai cefalice, sau numai brahiale. 

O formă aparte o constituie boala Takayashu sau boala femeilor 
„fără puls“, care apare la femeile tinere; sînt prinse toate ramurile 
crosei aortei, de unde o simptomatologie complexă (cefalică, oculară 
și brahială), viteza de sedimentare este crescută, iar evoluţia foarte 
gravă. Nu se cunoaște originea exactă a bolii (afecţiune de origine aler- 
gică sau colagenoză). 

În toate aceste forme, diagnosticul se precizează prin aortografie. 

Arteriopatiile membrelor inferioare reprezintă, de departe, for- 
mele cele mai frecvente de boală, la care se referă descrierea făcută 
la capitolul de simptomatologie și diagnostic, 

Ca forme speciale au fost descrise : 


— sindromul de obliterare a tibialei anterioare se manifestă prin- 
tr-o tensiune dureroasă în loja antero-externă a gambei, care diferă 
de claudicatia intermitentă a moletului. Oscilaţiile sînt prezente sau 
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diminuate la gamba, dar pulsul lipseşte la pedioasă, Evoluţia poate 
merge spre gangrenă (fig. 4—18), care se extinde la tegumentele şi 
la toată musculatura lojii ; 

— în ceea ce priveşte sindromul de obliterare a bifurcatici aortei 
abdominale (sindromul Leriche), acesta prezintă o simptomatologie 
caracteristică şi este uşor de diagnosticat. Bolnavul acuză o oboseală 
extremă a membrelor inferioare, cu 
dureri la mers, sub formă de crampe. 
în lombe și fese. Membrele inferioara 
sînt palide și atrofice. Un semn carac- 
teristic îl constituie impotenţa sau tul- 
burările de erectie, care sînt foarte 
semnificative la tineri. La examen, 
pulsul şi oscilaţiile lipsesc la ambele 
membre inferioare. Diagnosticul se 
precizează prin aortografie, care ilus- 
trează extinderea leziunilor şi dă indi- 
caţii asupra prognosticului. Cind leziu- 
nile sint puţin extinse, boala este binə 
tolerată, iar tratamentul chirurgical dă 
rezultate bune. Cînd leziunile sînt ex- 
tinse, se produc tulburări trofice, care 
duc la pierderea celor două membre 
inferioare. 

Din punct de vedere etiologic 
distingem arteriopatiile traumatice, in- 
ilamatorii și metabolice. 

A. Arteriopatiile traumatice sînt 
consecința unui traumatism accidental, 
urmat de producerea unei leziuni ob- 
structive a arterei, sau urmarea unui 
traumatism cronic, cum sint obliteră- —- k SR 
rile arterei axilare la purtătorii de cîrje Fig. 4—18. — Sindrom de oblite- 
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sau ale subclaviculei in caz de coastă rare a tibialei anterioare. 
cervical3. 


Este vorba in aceste situatii de leziuni strict localizate, care nu 
sînt evolutive şi comportă un prognostic relativ bun. 

Tratamentul chirurgical este indicat in aceste cazuri şi dö rezul- 
tate favorabile. 

B. Arteriopatiile inflamatorii constituie o grupare vastă, cuprin- 
zind cazuri disparate, în care intră arteritele infecțioase, acute sau 
cronice, şi, ca entitate nosologică apare, trombangeita obliterantă, 

1. Arteritele infecțioase prezintă, in general, o evoluţie acută. Este 
vorba de tromboze acute survenind în cursul unor infecții generale 


(febra tifoidă, tifosul exantematic, gripa, reumatismul articular acut). 
Tabloul clinic este acela al unui sindrom de obliterare arterială 


cu ischemie gravă, care survine la un bolnav cu stare generală alterată. 
Evoluţia merge de obicei spre gangrena membrului. dar ea este mai puţin 
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omboza este localizată sau iși are sediul într-o 
ală bogată. În ultimii ani s-a scris foarte 
mult despre arteritele prin rickettsioză, frecvente 7 pu 7 
De aceea, în toate cazurile de arteriopatie cu evoluţie 7 ă sau si ) — 
mai ales la tineri, trebuie să se practice seroaglutinarea, iar in 


acută atunci cînd tr 
regiune cu circulaţie colater 


23 


Fig. 4—19. — Trombangeitü oblite- Fig. 4—20. — Trombangeită oblite- 
rantă cu leziuni de gangrenă la ni- rantă a membrului superior. 
velul degetelor piciorului. 


că rezultatul este pozitiv, să se efectueze un tratament antibiotic cu 
oxitetraciclină. 

2. În ceea ce priveşte arterita sifilitică, se consideră astăzi că, 
la nivelul membrelor cel puțin, sifilisul nu joacă nici un rol în geneza 
obliterării arteriale. Reacția Bordet-Wassermann nu este suficientă pen- 
tru a afirma originea sifilitică a unei arterite. Pe de altă parte, nici 
anatomopatologic, nici clinic nu se poate izola o arterită sifilitică, iar 
tratamentul specific este fără rezultat. 

3. Trombangeita obliterantă (boala Buerger) este considerată ca 
İorma cea mai caracteristică de arteriopatie inflamatorie, deşi asupra 
originii ei planează multe incertitudini. 

În concepția lui Buerger, trombangeita este o boală autonomă în 
grupul arteritelor obliterante, pe care acest autor a intilnit-o la tinerii 
evrei din Europa Centrală. Ea prinde atît arterele, cît şi venele, de 
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unde numele de trombangeită. Boala debutează printr-o leziune infla- 
matorie, caracterizată prin existența de focare miliare gigantocelulare 
urmată de obliterarea vasului prin tromboză. Ulterior s-a arătat însă 
ca această boală nu este cu nimic specifică unei anumite rase. Ea 
a fost observată la persoane de naţionalitate și rasă foarte diferite. 
S-a contestat apoi natura infecțioasă sau inflamatorie a trombangeitei, 
iar cadrul ei nosologic s-a extins, ajungind astăzi să cuprindă aproape 
totalitatea arteritelor juvenile. 

Din punct de vedere etiologic, trombangeita se observă la tineri, 
cel mai des între 25 şi 45 de ani. Ea este aproape specifică sexului 
masculin (98—990/ din cazuri), 

În ceea ce privește cauzele favorizante, a fost incriminat în mod 
special tutunul. În această boală există o sensibilitate crescută față 
de nicotină, care are o acţiune spasmogenă binecunoscută. İn statis- 
tici, procentul fumătorilor este de 99. Frecvența bolii creşte în timp 
de război şi boala este influențată de stress-urile de orice fel. 


Leziunea anatomică principală în trombangeită este tromboza vas- 
culară. Aceasta apare pe o arteră cu pereţii relativ normali. De aci, 
și organizarea cheagului, care se face rapid şi în mod convergent 
(Brinzeu). Procesul de organizare a cheagului îl transformă într-un ţesut 
cicatriceal şi provoacă modificări scleroase în toată grosimea perete- 
lui arterial. Scleroza se întinde și la elementele anatomice învecinate, 
vene şi nerv. 

În ceea ce privește leziunile specifice descrise de Buerger (focare 
inflamatorii gigantocelulare), acestea sint astăzi fie contestate, fie că 
nu li se atribuie o semnificaţie deosebită în înţelegerea bolii. 

Tromboza începe obişnuit pe vasele periferice. Pe măsură ce se 
extinde, un segment mai întins din trunchiul arterei este scos din 
funcţiune. De aci, rezultă agravarea progresivă a leziunilor, care merg 
pină la gangrenă. Leziunile nu se mărginesc însă la un singur membru : 
astfel, bolnavul poate suferi amputatii succesive la toate cele 4 mem- 
bre. În fine, se pot produce localizări şi pe arterele viscerale, ceea 
ce conferă o gravitate deosebită acestei boli. 

Din punct de vedere clinic simptomatologia şi evoluţia în cele 
patru stadii prezintă caracteristicile arteriopatiilor cronice. 


De notat, ca proprii acestei boli, localizarea pe vasele distale, 
evoluţia în puseuri, cu perioade lungi de acalmie uneori, şi asocierea 
de manifestări venoase acute, sub formă de tromboflebite superficiale 
migratorii, care pot să preceadă localizarea arterială. 

Diagnosticul este clinic și radiologic. Arteriografia arată prezenţa 
unor artere regulate, subţiri, fără modificări ale peretelui vascular. 
În caz de obliterare, se vor aprecia extinderea obstacolului şi valoa- 
rea circulaţiei colaterale. 

C. Arteriopatiile metabolice reprezintă formele cele mai frecvente 
de boală. 

1. Arteriopatia diabetică constituie o formă clinică aparte, cu nume- 
roase caractere specifice. Din punct de vedere anatomic distingem leziu- 
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nile de supraîncărcare parietală, care sint foarte importante pe vasele 
mari, şi leziunile de microangiopatie, caracteristice diabetului, locali- 
ş X”. 


zate pe arteriole. 


a 


Fig. 4—21. — Gangrenă diabetică ischemică. 


PAN 


Fig. 4—22. — Gangrenă diabetică neuropată. 


Clinic, manifestările funcționale sînt discrete, iar claudicatia inter- 
mitentă puțin frecventă. De aceea, la orice diabetic trebuie să se proce- 
deze la explorarea sistemului arterial, frecvența leziunilor arteriale 
fiind foarte mare. Se admite astăzi că 10%% dintre diabetici prezintă o 

4 arteriopatie şi 75% dintre ei mor din cauza unei complicaţii vasculare. 
Pe de altă parte, la arteritici trebuie să se caute diabetul (10—30%, din 
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arteritici sînt diabetici). İn fine, este de notat frecvenţa arteriopatiei 
diabetice la femei, cu deosebire la cele obeze şi după menopauzğ. 

Complicatia cea mai frecventă este gangrena. Aceasta se dezvoltă 
pe un teren special, de unde o evoluţie particulară, caracterizată prin 
intensitatea fenomenelor de necroză, aspectul umed și inflamator. În 
realitate, gangrena îmbracă mai multe aspecte, care nu au aceeaşi semni- 
ficatie patologică. Băcanu distinge gangrena predominant ischemică, 
gangrena predominant neuropată şi gangrena predominant infecțioasă. 
Forma ischemică este cea mai gravă. În cca. 50% din cazuri ea conduce 
la amputatii, dar şi în aceste situaţii, grație reechilibrării diabetului şi 
tratamentului modern al arteriopatiei, amputatia de coapsă nu mai este 
decît rareori necesară. Această formă de boală poate fi asimilată gangre- 
nei din arteriopatiile ateroscleroase. În celelalte forme se obţine vinde- 
carea într-o proporţie de 90%, din cazuri, pentru leziunile neuropate, 
şi de 100%; din cazuri, pentru leziunile infecțioase, care altădată erau 
confundate cu leziunile de ischemie (Băcanu). 

2. Arteriopatiile gutoase sini, mai puţin cunoscute. La bolnavii care 
prezintă gută confirmată, obliterările arteriale sînt rare. În schimb, la 
arteritici există adeseori antecedente de diateză gutoasă, iar uricemia 
este crescută (peste 60 mg%o). Important de reţinut este faptul că la 
arteritici pot apărea manifestări locale dureroase, însoţite de fenomene 
inflamatorii (căldură locală crescută, roşeata), care se datoresc gutei, și 
nu ischemiei. În aceste cazuri vasodilatatoarele agravează suferința, în 
timp ce administrarea colchicinei și regimul, așa cum am mai menţionat, 
ușurează situaţia. 

3. Arteriopatiile ateroscleroase sau prin supraîncărcare parietală 
reprezintă grupa cea mai vastă de leziuni obstructive ale arterelor mem- 
brelor. Este vorba de leziuni degenerative, care modifică structura pere- 
telui arterial și îngustează lumenul vascular. De aci, condiţii favorizante 
pentru tromboză, care determină obliterarea totală a vasului, pe o 
întindere mai mică sau mai mare, de unde fenomene de ischemie, de 
gravitate variabilă şi ele. Leziunile degenerative şi infiltrative ale 
peretelui arterial se dezvoltă cu virsta, de unde şi numele de arte- 
rită senilă. Denumirea nu este însă potrivită, deoarece, în afara sclero- 
zei mediei şi a îngroşării endarterei, care sînt proprii oamenilor în 
vîrstă, leziunile infiltrative, ateromul în special, apar şi la persoane 
relativ tinere. i 

Din punct de vedere etiologic arteriopatiile prin supraîncărcare 
parietală apar, în general, la persoane care au depăşit vîrsta de 60 de 
ani şi sînt mai frecvente la bărbaţi. În producerea leziunilor un rol 
important revine factorilor care perturbează metabolismul colestero- 
lului şi determină infiltrarea lipidică a peretelui arterial. Localizarea 
de predilecție a leziunilor este în straturile profunde ale endarterei 
ingroşate, unde vascularizarea este mai slabă, iar maximul de intensi- 
tate se intilneşte la membrele inferioare. 

Sub aspect morfologic arterele apar ca tuburi rigide, sinuoase, cu 
calibru inegal. Pe fata internă a peretelui se văd, prin transparentă 
plăci gălbui sau albicioase, difuze, corespunzind focarelor de aterom sau 
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plăcilor calcare ale endarterei şi mediei. Lumenul vasului este neregulat, 
strimtat mult pe alocuri sau obliterat printr-o tromboză supraadăugată. 
La palpare, artera şi-a piendut elasticitatea, este dură și nu poate fi 
turtită. 

Histologic, se observă ingroşarea intimei, sub formă de plăci de 
endarterită, dispuse în straturi succesive, separate între ele prin forma- 
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Fig. 4—23. — Arteriţtă ateroscleroasi Fig. 4—24 — Arterită ateroscleroasi 
cu obliterare segmentar3 a femuralei. cu leziuni de gangrenă uscată. 


țiuni elastice. İngroşarea inegală a endarterei deformează în mod nere- 
gulat lumenul arterial. Plăcile de endarterită sînt constituite de proli- 
ferări de ţesut conjunctiv scleros, cu depuneri grăsoase și cristale de 
acizi grași, care constituie focarele de aterom. Aceste focare se pot 
calcifia sau ulcera. Tunica medie este sclerozată şi la nivelul ei se pot 
observa leziuni de degenerescenti musculară şi plăci calcare. 


Apariţia trombozei este favorizată de staza sanguină, care rezultă 
din stenozările succesive ale lumenului arterial, iar punctul de plecare 
îl constituie, de obicei, ulceratia unui focar de aterom. O Odată apărută 
tromboza, cheagul se prezintă histologic ca o masă amorfă, neorganizată. 
Aspectul se datorește leziunilor parietale, care constituie o adevărată 
barieră în calea elementelor destinate să ducă la onganizarea conjunc- 
tivă a cheagului. 
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Atit timp cit lumenul este încă permeabil, tulburările clinice sînt 
reduse. Cind apare tromboza, se produce o ischemie, care uneori este 
gravă — caz în care se poate instala gangrena — sau redusă, şi atunci 
apare un sindrom de obliterare cronică. De aci, diferenţa în ceea ce 
priveşte manifestările clinice şi evoluţia bolii. 

Diagnosticul se precizează prin mijloacele de explorare obişnuite, 
dintre care arteriografia rămîne cel mai important. În evoluţiile cronice 
trunchiurile principale apar largi, sinuoase, alungite. Lumenul are un 
calibru inegal, pereţii neregulati. Vasul prezintă porțiuni dilatate şi 
ingustate, care se succedă. Opacitatea plăcilor calcare este suficientă 
pentru ca imaginea vasului să apară chiar și pe radiografii simple, 
fără injectarea substanței de contrast. Arteriografia este însă necesară 
pentru a stabili întinderea obliterării, starea circulaţiei colaterale şi 
umplerea trunchiului principal sub obstacol — elemente foarte impor- 
tante pentru stabilirea tratamentului. | 


Tratamentul arteriopatiilor obliterante beneficiază “astăzi de 
mijloace multiple şi dintre cele mai active, de ordin medical, fizioterape- 
utic şi chirurgical. În principiu, este vorba de un tratament complex, care 
trebuie stabilit pentru fiecare bolnav in parte, în funcţie de forma de 
boală şi de stadiul ei de evoluţie. Tratamentul medical este cel care 
convine celor mai multe situaţii şi el trebuie încercat în toate cazurile 
incipiente sau cronice. Trebuie să preceadă şi să urmeze intervenţiei 
chirurgicale, cînd aceasta este indicată. Numai în unele stadii avansate 
de boală, cum este gangrena extensivă, se pune problema intervenţiei 
chirurgicale imediate. 

Tratamentul medical se bazează pe respectarea unor indicaţii 
igienodietetice şi pe folosirea unor metode terapeutice uneori variate, 
printre care locul de frunte îl ocupă medicatia vasodilatatoare. 

În cadrul regulilor igienice şi dietetice trebuie să se înceapă prin 
interzicerea fumatului. Fumatul trebuie interzis cu desğövirşire arteriti- 
cilor, mai ales celor tineri. Acest lucru trebuie bine explicat bolnavilor, 
insistindu-se asupra acțiunii vasoconstrictive a nicotinei, şi în acest 
domeniu nu trebuie să se facă concesii. Alcoolul nu exercită efecte 
nocive, fiind chiar indicată ingestia unor doze mici, dimineaţa şi seara, 
dintr-un alcool ceva mai concentrat (coniac, whisky). Se cere multă 
prudenţă în recomandarea alcoolului, care, indiscutabil, are proprietăţi 
vasodilatatoare, dar care poate fi nociv din alte puncte de vedere. 

În ceea ce priveşte alimentaţia, aceasta are o importanţă deosebită 
în arteritele metabolice (diabet, gută, ateroscleroză). 

Indicaţiile terapeutice sînt în funcţie de forma clinică de boală 
şi aici nu este vorba numai de regimul alimentar, ci şi de medicatia 
specifică, luată global. İn cadrul acestor recomandări trebuie să se aibă 
în vedere evitarea infecțiilor locale (profilaxia ulceratiilor, tratamentul 
micozelor interdigitale), suprimarea unor eventuale focare de infecţie 
(focare dentare), cît şi eliminarea sau combaterea oricărei cauze cu 
efect vasoconstrictiv (frig, umiditate, încălțăminte nepotrivită etc.). În 
fine, se pune problema orientării profesionale, arteriticii trebuind să 
evite muncile fizice grele, ocupațiile care comportă deplasări pe teren, 
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in conditii de intemperii. Sint deci de recomandat 7:7 . 
Cit despre repausul la pat, acesta este indicat in stadiile avansate de 
boală, în cazul puseurilor acute sau in agravările bruște. i 

Medicatiile spasmolitică şi vasodilatatoare rümin elementul de baza 
in tratamentul medicamentos al arteriopatiilor membrelor. Clinic, este 
greu să se facă o diferenţiere între acţiunea acestor medicamente asupra 
spasmului arterial şi proprietăţile vasodilatatoare. Pe de altă parte, este 
de remarcat că acţiunea lor este mai manifestă în stadiile incipiente de 
boală, cînd este prezent spasmul, şi ne putem aştepta la rezultate bune 
prin utilizarea lor pe cale generală. În stadiile avansate trebuie să se 
urmărească obţinerea unui efect dirijat, pe cît se poate limitat la regiunea 
afectată de boală, prin folosirea vasodilatatoarelor pe cale arterială. În 
fine. medicatia vasodilatatoare merită să fie folosită chiar şi în cazuri 
unde, obiectiv, nu ne așteptăm la rezultate durabile, din cauza efectelor 
de ordin psihic. 

În ceea ce priveşte medicamentele folosite, acestea sint : papaverina 
şi derivații (eupaverina), histamina şi derivații (tolazolină, „Priscol, 
Perifen), derivații secarei cornute (Hydergine), acidul nicotinic (vita- 
mina PP) şi derivații (Complamin, Ronicol) ; in fine, ca medicatie vaso- 
dilatatoare de fond, extractele de pancreas (Padutin-depöt şi Kalikrein- 
depöt). İn afara acestor produse, au fost şi sint in mod constant reco- 
mandate numeroase alte substante, dar efectul lor nu este intotdeauna 
cel: scontat. De aceea, atunci cînd sə urmăreşte obţinerea unei vasodila- 
taţii mai accentuate şi, în special, dirijate, se recurge la injecţiile intra- 
arteriale sau la infiltratia simpaticului lombar cu novocaină. Este de 
altfel şi greu de conceput obţinerea unei vasodilataţii generale, deoarece 
în organism se produc, întotdeauna, fenomene de compensare. Vasodila- 
tarea la nivelul tegumentelor se însoțește de vasoconstrictie in pro- 
funzime, iar vasodilatarea într-o regiune, de vasoconstrictie in alta. 

Injecţiile intraarteriale au o acţiune vasodilatatoare imediată şi ma- 
nifestă. R. Leriche este cel care le-a preconizat primul, in 1937, folosind 
o soluţie de novocaină 10%. Artera se puncţionează cu un ac fin şi se 
injectează încet 10—20 ml soluţie, după care membrul respectiv devine 
mai cald şi mai colorat. O cură însumează 10—12 injecții. Nu este 
cazul să se facă mai multe injecții din cauza traumatismului arterial, 
mai ales cînd se folosesc ace mai groase. Astfel, rezultatele sînt foarte 


bune, iar riscurile, practic, nule. Pentru îmbunătăţirea rezultatelor, 
novocainei i se asociază și alte substanţe vasodilatatoare (papaverină, 
eupaverină, Priscol), De asemenea în caz de indicaţii speciale, se intro- 
duc în artere și alte substante (anticoagulante, antibiotice, derivații corti- 
zonici, vitamină C). 

Infiltraţiile simpaticului lombar cu novocaină reprezintă o altă 
modalitate de obţinere a vasodilatatiei la nivelul membrelor inferioare. 
injectează 20——40 m] novocaină 10%/% într-o serie de 12 infiltratii, care 
se repetă la 3—4 luni interval. Pentru membrul superior se infiltrează 
lanţul simpatic toracic superior. Dacă se urmăreşte obţinerea unui efect 
de curată, se face alcoolizarea lanţului simpatic. 
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Tratamentul medical al arteriopatiilor obliterante ale membrelor 
dispune şi de alte metode, printre care un loc important il ocupă perfu- 
ziile. S-au obţinut rezultate foarte bune prin perfuziile intravenoase de 
novocaină 0,75%, in cantitate de 250—300 mil, în serii de 6—8 perfuzii. 
Se pot asocia novocainei toate substanțele menţionate cu ocazia injec- 
țiilor intraarteriale. Au fost preconizate, de asemenea, perfuzii cu sub- 
stituenti plasmatici (derivați de gelatină sau dextrani, cu greutate mole- €Ç€B 98 o. 
culară mică), pentru acțiunea. lor dislocantă (anti-sludge), soluţia salină © 
izotonă în cantitate mare, în vederea creşterii momentane a masei san- 
guine şi a presiunii de perfuzie tisulară. 

Printre celelalte resurse ale tratamentului medical menționăm 
medicatia anticoagulantă, utilă în cazul trombozelor acute, medicatia 
antibiotică şi cortizonică în formele inflamatorii şi în stadiile avansate 
ale arteriopatiilor curente, vitaminoterapia, cît şi unele metode mai puțin 
folosite astăzi, ca piretoterapia, injecțiile de soluţie clorurată hipertonică 
5%% (metoda Silbert), medicatia hormonală (foliculina), somnoterapia sau 
terapeutica tisulară (metoda Filatov). 

Fizioterapia urmăreşte realizarea vasodilatației şi a unei mai bune 
perfuzii tisulare. Folosită într-o vreme, încălzirea membrului a fost 
repede părăsită, din cauza efectelor dezastruoase pe care le produce : 
creșterea consumului de oxigen, agravarea manifestărilor clinice, mergind 
pină la sangrenă. Se pot folosi, în schimb, gimnastica circulatorie sim- 
plă, prin modificări de presiune pe suprafaţa tegumentelor, sau exer- 
cifi de mers pe teren plat, gimnastica cu ajutorul patului oscilant sau 
al sincardonului (aparat care realizează un adevărat masaj arterial prin 
compresiuni și decompresiuni succesive ale membrului). De asemenea, 
se recomandă hidroterapia prin folosirea băilor carbogazoase sau prin 
cure termale la Vatra Dornei, Buziaş, Tușnad. Rezultatele sînt însă 
modeste şi inconstante. 

Tratamentul chirurgical al arteriopatiilor obliterante ale membre- 
lor este conservator sau mutilant. 

Tratamentul conservator beneficiază “de numeroase tipuri de ope- 

Tatli. care pot fi grupate în trei categorii, după obiectivul pe care îl 
urmăresc : | l 

— operaţii cu obiectiv fiziologic, destinate să ducă la dezvoltarea 
circulației colaterale şi la creşterea globală a regimului circulator, repre- 
zentate prin intervențiile pe sistemul simpatic ; 

— operații cu obiectiv patogenic, destinate să acționeze asupra fac- 
torului endocrin cauzal, reprezentate. prin intervențiile pe glandele 
suprarenale ; 

— operații restauratoare, prin care se tinde să se . repermeabili- 
zeze segmentul obliterat sau să se restabilească printr-o altă metodă 
fluxul arterial la nivelul axului principal al membrului. Față de 
primele două grupe, unde avem de-a face cu operații indirecte, în 
acest al 3-lea grup este vorba de intervenții directe, care se prac- 
tica la locul unde işi au sediul leziunile. 

Operațiile apartinind primului grup au fost denumite de Fontaine 
„Operații hiperemiante“, Din rîndul lor nu se mai practică astăzi decît 
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simpatectomiile lombare, pentru membrul inferior, şi simpatectomiile 
toracice superioare, pentru membrul superior.  Simpatectomia peri- 
femurală, care constă în ablatia plexului nervos adventiceal, și arteriec- 
tomia, prin care se urmărea îndepărtarea spinei iritative reprezentate 
de segmentul arterial obliterat, au constituit operaţii valoroase la vremea 
lor, prin orientarea pe care au dat-o tratamentului i chirurgical al arte- 
ritelor, dar sînt astăzi depășite şi nu se mai practică. Simpatectomiile 
catenare, mult mai active, au pierdut și ele teren o dată cu introducerea 
în terapeutică a operaţiilor restauratoare, dar în ultimul timp se revine 
asupra lor. Ele sînt cu atît mai utile, cu cît stau la indemina oricărui 
specialist de chirurgie generală. 

Prin simpatectomie se obține o vasodilatare, care se manifestă clinic 
prin "creşterea temperaturii locale şi  roşeaţa membrului. În același 
timp se constată alungirea timpului de coagulare, întocmai ca după o 
injecție de heparină. În fine, lucrări relativ noi au arătat că după simpa- 
tectomie se produce deschiderea anastomozelor  arteriovenoase, cu 
scurtcircuitarea reţelei capilare, aspecte incriminate în unele eşecuri 
observate după această operaţie. 

Pentru membrul inferior se practică simpatectomii înalte și simpa- 
tectomii joase. Sînt de preferat simpatectomiile joase, care constau în 
rezecţia lanţului lombar de la L, la S, inclusiv, prin care se realizează o 
vasodilataţie dirijată. Simpatectomiile înalte comportă ablatia ganglio- 
nilor Dao, L, şi Le. Aceste operaţii sînt urmate de o vasodilataţie visce- 
rală care este nu numai inutilă, dar poate fi şi dăunătoare prin feno- 
menul de „furt arterial“, în detrimentul membrelor inferioare. Pe de 
altă parte, aceste operaţii se însoțesc uneori de tulburări de ordin 
genital, ca pierderea ejaculării, atribuite in special ablaţiei ganglionu- 
lui L, (intervenţiile se practică pe cale subperitoneală, uni- sau bila- 
terală). 

Pentru membrul superior se practică ablatia primilor 3—4 gan- 
glioni toracici pe cale cervicală sau transtoracică. Soluţia propusă de 
Ogniev, care recomanda ablaţia ganglionului D3, considerat de el ca 
fiind centrul vasomotricităţii arteriale, nu a dat rezultatele scontate 
şi a fost părăsită. 

În general, simpatectomiile dau rezultate bune, cu condiţia ca să 
fie practicate în stadiile precoce de boală, să se folosească o tehnică 
corectă şi să se evite prăbuşirile tensionale intraoperatorii. Eşecurile 
se datoresc mai puţin deschiderii anastomozelor  arteriovenoase, cît 
indicatiilor tardive. Este vorba de cazuri avansate de boală, cu circu- 
latie colaterală foarte precară, unde se produce diminuarea aportului 
de sînge la extremitatea membrului, ca urmare a vasodilatatiei din 
musculatura gambei şi, mai ales, a coapsei. Eşecurile pot fi deci evitate 
şi nu trebuie să ne facă să renuntüm la simpatectomie, care rămîne o 
excelentă operaţie paliativă la arteritici. 

Operatiile cu obiectiv patogenic, reprezentate prin suprarenalectomie 
sau meduloscleroză, au pierdut teren în ultimul timp și numeroși specia- 
lişti le-au abandonat complet. Patogenia bolilor arteriale nu este suficient 
de bine cunoscută, pentru a se aprecia dacă aceste operaţii sint sau nu 
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patogenice, mai ales in trombangeită. Pe de alta parte, ablatia unei 
singure glande duce la hipertrofia celeilalte, de unde un rezultat partial 
şi numai trecător. În fine, asocierea: unei simpatectomii înalte împie- 
dică o evaluare justă a rezultatelor și nici nu duce la îmbunătăţirea 
lor. Cît despre suprarenalectomia bilaterală, această operaţie nu este 
licită pe plan etic. Nu poţi face pe un om tributar medicatiei cortizo- 
nice pentru toată viața, atunci cînd operaţia practicată nu are o funda- 
mentare valabilă. 

Intervenţiile destinate restaurării permeabilităţii axului principal al 
membrului sînt practicate în mod curent în servicile de specialitate, cu 
rezultate dintre cele mai bune. În acest scop pot fi folosite 4 metode: 

1. Rezecţia segmentului obliterat, urmată de înlocuirea lui cu o 
grefă lautogrefü (vena safenă internă), homo- sau heterogreiăl. Astăzi, 
cînd nu este posibilă folosirea safenei interne, din cauza calibrului mare 
al vasului obliterat se foloseşte o proteză confecţionată din material plas- 
tic. Metoda este relativ rar folosită şi rezervată obliterărilor pe vasele 
mari, aortă sau artere iliace. 

2. Dezobstrucţia vasului öbstruat presupune ablaţia trombului și 
a endarterei la care este aderent (trombendarteriectomia). Operația este 
urmată de o simplă sutură a peretelui pe vasele mari, de aplicarea unui 
petec (patch) din material plastic sau din safenă pe vasele mai mici, 
pentru a se evita stenoza. Operația este cea mai satisfăcătoare pe plan 
biologic şi fiziologic, dar este mai delicată ca realizare tehnică şi mai 
laborioasă în obliterările extinse. 

3. Pontajul sau by-pass-ul, prin care se realizează derivaţia sînge- 
lui de deasupra obstacolului pînă dedesubtul lui cu ajutorul unui tub 
din material plastic sau al unui segment de safenă internă, este o ope- 
ratie mai simplă, mai rapidă, nefiind necesară diseofia vasului obliterat, 
care rămîne pe loc, dar creează condiţii hemodinamice atipice, ca urmare 
a anastomozelor termino-laterale ale tubului cu trunchiul arterial. 

4. Angioplastia, destinată să lărgească o zonă stenozată, este rezer- 
vată chirurgiei pe vasele mari. Pe vasele membrelor, așa cum am văzut, 
angioplastia prin patch reprezintă o operaţie de completare după dezob- 
structia arterială. | 

Indicaţia majoră a operaţiilor restauratoare o constituie arterio- 
patiile în stadiul III. Operația trebuie propusă de îndată ce apar mani- 
festările de ischemie de decubit. Singurele contraindicatii sînt reprezen- 
tate de tarele viscerale grave, care pun în discuţie prognosticul vital ime- 
diat (cancer inoperabil, cardiopatii decompensate). Indicaţiile acestor ope- 
ratii în stadiul de simplă claudicatie intermitentă sînt uneori mai delicate. 
Se consideră astăzi că nu trebuie să se intervină în cazurile incipiente, 
văzute pentru prima dată, cu jenă minimă, sau la persoanele cu vîrsta 
foarte înaintată, la care claudicaţia nu se produce decit la o distanţă de 
peste 100 m. İn rest, chiar şi in debuturile mai recente, cînd boala conti- 
nuă să evolueze şi claudicatia se agravează, intervenţia este justificată. 
De asemenea, operaţia poate fi propusă și în stadiul IV, dacă arterio- 
grafia arată existenţa unor condiţii locale favorabile. 
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Rezultatele operatiilor restauratoare sint foarte bune, dar numai 
în mîinile specialiștilor. Ele necesită o tehnicitate deosebită şi se pot 
solda cu eșecuri grave. De aceea, este bine ca chirurgii de chirurgie gene- 
rală să se limiteze la simpatectomii, accesibile tuturor şi cu riscuri 
mult mai mici. | i 

Ca o ultimă resursă în cazurile grave, complicate de gangrenă, 
rămîne amputatia. În această situație distingem amputaţiile de degete, în 
caz de gangrenă parcelară, amputaţia de gamba şi de coapsă, în cazurile 
de gangrenă întinsă sau extensivă. Resursele terapeutice de care dis- 
punem astăzi ne permit să temporizăm, să aşteptăm delimitarea leziu- 
nilor, Apoi, este de preferat să se practice amputaftii simple, fără racnetă, 
cu sectionöri circulare ale tegumentelor şi ale mușchilor. Osul va fi 
sectionat cît mai sus, pentru ca bontul osos să fie acoperit cu părţile moi, 
iar plaga va fi lăsată întotdeauna deschisă. Astfel riscurile de necroză 
a lambourilor şi de infecţie sînt mult mai mici. În cazurile care evoluează 
favorabil, după cîteva zile se poate face sutura secundară. 


BOLILE V ASOMOTRICITATII 


Tulburările vasomotorii se întîlnesc relativ frecvent în clinică. Ele 
se caracterizează prin apariţia fenomenelor de vasoconstrictie sau vaso- 
dilatare. Cel mai des apar manifestări de vasoconstricţie. În ceea ce pri- 
veşte localizarea, în ordinea frecvenţei, se observă manifestări de ordin 
vasomotor la membrele superioare, apoi la cele inferioare şi, mult mai 
rar, la extremitatea cefalică (nas, urechi). Localizarea mai frecventă la 
membrele superioare se explică prin faptul că elementele vasoulo- 
nervoase, pentru a ajunge la braţ, parcurg la baza gitului o regiune 
unde sînt expuse la traumatisme şi la iritaţii locale de natură variată. 
Efectiv, artera subclaviculară împreună cu ramurile plexului brahial 
trec prin defileul mușchilor scaleni, apoi, împreună cu vena subclavi- 
culară, prin spațiul cuprins între prima coastă și claviculă. Pe acest 
traiect se pot produce fenomene mecanice de compresiune sau iritatie, 
interesind vasele sau ramurile nervoase, datorită fie prezenţei unei 
anomalii osoase (coastă cervicală), a sclerozei musculare (sindrom 
interscalenic) sau datorită strimtorörii spațiului costoclavicular (sindrom 
costoclavicular), İn fine, este de luat în considerare și faptul că 
brațele sînt supuse uneori la mișcări de mare amplitudine, care pro- 
duc cuduri ale elementelor vasculonervoase, care şi ele, sînt suscep- 
tibile de a genera manifestări de ordin vasomotor (sindromul de 
abductie). 

İn general, sindroamele, vasomotorii nu sint pure. İn cadrul 
aceleeaşi boli putem intilni fenomene de vasoconstrictie, asociate sau 
urmate de vasodilatare. Din punctul de vedere al clasificării se pot 
opune două stări, care reprezintă două extreme : boala Raynaud, în 
7 7” Vasoconstricţia, și eritromelalgia unde manifestările 

( p vasodilatator. Alături de boala Raynaud, caracterizată prin 
localizarea bilaterală a leziunilor, care sînt primitive, se situează sin- 
droamele Raynaud, in care se constată manifestările clinice de același 
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tip, dar care sint secundare Şi, in general, unilaterale. Cauzele sint 
1ocale, regionale, ca cele mentionate mai sus, sau generale. İn ceea ce 
priveşte bolile prin vasodilatare sau stază sanguină, distingem, alături 
de eritromelalgie, eritrocianoza, acrocianoza şi livedo reticularis. 

Cea mai importantă dintre toate bolile vasomotorii rămîne însă 
boala Raynaud, care este și cea mai bine individualizată. În această 
boală, ca şi în sindroamele vasomotorii, tratamentul chirurgical are 
indicaţii relativ largi, în timp ce bolile prin vasodilatatie interesează 
mai mult pe internişti şi dermatologi. 


BOALA RAYNAUD 


Boala Raynaud a fost descrisă pentru prima dată sub numele 
de „asifixie locală şi gangrenă simetrică a extremităților“ ; acesta este, 
de altfel, titlul tezei lui Raynaud din 1862. Astăzi ea este considerată 
ca o boală generală, caracterizată prin apariţia unor crize de vaso- 
constrictie, urmate de vasodilatare relativă, la nivelul vaselor termi- 
nale ale miinilor, mai rar la picioare sau la faţă. 

Etiologia este necunoscută, dar evoluţia gravă. Iniţial este vorba 
de un spasm vascular. Cu timpul, dacă tulburările funcţionale se repetă 
sau persistă, pot apărea leziuni organice, mergind pînă la gangrenă. 
Aceasta nu face parte însă din tabloul obișnuit al bolii. Ea trebuie 
considerată ca o complicatie, care apare atunci cînd s-au făcut obli- 
terări ale arterelor digitale. De aceea, definiţia lui Raynaud nu mai 
este acceptată astăzi, cu atît mai mult, cu cît, atunci cînd acest autor 
- a descris boala, trombangeita obliterantă nu era cunoscută încă. . 

Condiţii de apariţie. Boala Raynaud se intilneşte în 80% 
din cazuri la femei, mai frecvent între 18 şi 30 de ani. Dintre factorii 
externi, cel mai mult a fost studiat İrigul, care domină etiologia acestei 
boli. Într-adevăr, - boala debutează iarna şi multă vreme crizele de 
vasoconstrictie nu sînt provocate decît de acţiunea frigului. Pe de altă 
parte, crizele nu apar decît în cursul zilei. Mai tîrziu intervin şi alți 
factori etiologici, cum sînt emoţiile. În fine, este de remarcat existența 
unui teren special, sub aspectul caracterului, manifestindu-se prin 
tulburări de ordin afectiv. 

La baza bolii stă reactivitatea modificată a organismului, sub 
dependenţa centrilor nervoși superiori. Nu este vorba de modificări ale 
excitaţiilor care vin din mediul extern, ci de o particularitate a reacției 
organismului. La început, așa cum am văzut, crizele sînt consecutive 
acţiunii frigului, prezente iarna, absente vara. Ele se manifestă sub 
forma „sindromului de deget mort“. Ulterior, apar reflexe condiţionate 
patologice și aceeași criză de vasoconstricție poate fi provocată de o 
emoție sau un traumatism. Emotia, în special, poate deveni un ade- 
vărat excitant specific, în sensul pavlovist al cuvîntului. Se poate pro- 
duce o adevărată nevroză vasculară, caracterizată prin apariţia „dege- 
tului mort“ sub acţiunea locală a căldurii. ` 

Inițial, în boala Raynaud, spasmul apare ca un raspuns al centrilor 
nervoși superiori la o excitație din mediul extern. Cînd se instalează 
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leziunile locale, ele pot constitui focare de excitafie, care permanenti- 
zează spasmul. 2... , 

Spasmul poate apărea şi ca răspuns la excitatia plexurilor ner- 
voase din adventicea unor vase mari. În acest mod sînt explicate crizele 
de vasoconstrictie în sindromul de coastă cervicală. 

În ceea ce priveşte fiziopatologia, manifestările de ordin vaso- 
motor din boala Raynaud sînt de natură reflexă. Aceste reflexe sînt 
declanșate prin acțiunea frigului, iar consecința lor este o vasoconstrictie 
la nivelul circulației terminale. Se contractă puternic arteriolele şi 
metarteriolele, in mai mică măsură venulele, în funcție de bogăția in 
elemente musculare a acestor vase. În acelaşi timp se închid sfinc- 
terele precapilare. Astfel, circulația capilară este scurtcircuitată. Clinic, 
extremitatea degetului, degetul în întregime, sau chiar mai multe degete 
devin palide şi reci. Aceasta este sincopa locală, al cărei corespondent 
este „fenomenul de deget mort“. La nivelul țesuturilor ischemiate apar 
însă relativ rapid substanțe biologic active, cu acțiune vasodilatatoare. 
Urmarea este criza de vasodilatare sau asfixia locală, care se manifestă 
clinic prin căldură, roşeata şi senzație de arsură. Astfel, dacă criza de 
vasoconstrictie este rezultatul unui reflex al cărui efector este nervul 
simpatic, reacția vasodilatatoare este de origine umorală. 

Dacă crizele se repetă des, apar leziuni organice. Vasoconstrictia 
duce la creşterea vitezei circulatorii în vasele interesate, avînd drept 
urmare reducerea presiunii laterale. Acest lucru favorizează proliferarea 
intimei şi depunerea de elemente figurate la perete. Lumenul vascular 
se îngustează, iar tromboza supraadăugată poate duce la obliterarea 
completă a vasului. În acest mod se constituie arteritele digitale în 
boala Raynaud, care sînt secundare şi care explică apariția tulburărilor 
trofice şi a gangrenei. ` 

Studiu clinic. Debutul bolii poate fi brutal, declanşat de un 
contact brusc cu un obiect foarte rece sau de o emotie puternică. 
Alteori, el este precedat de o sensibilitate particulară la rece, care 
poate data din copilărie şi care se agravează progresiv. | 

O dată boala constituită, tabloul clinic este dominat de crizele 
vasomotorii, care sînt caracteristice şi a căror succesiune este obliga- 
torie. După cum s-a văzut, fiecare criză are două faze : de ischemie sau 
sincopă locală şi de vasodilatare sau asfixie locală. Sincopa locală este 
determinată, în general, de contactul cu apa sau un obiect rece, mai 
tîrziu de o emoție sau chiar de căldură. Pielea devine brusc palidă, 
albă, fără viaţă, de unde și denumirea de „sindrom de deget mort. 
În general, este prins parțial sau total un deget sau chiar mai multe. 
Policele este aproape totdeauna indemn. Criza nu durează decât cîteva 
minute şi în acest timp bolnavul nu are decît o senzaţie de amorţeală. 
Pulsul radial este slab bătut sau chiar absent. 

După criza de vasoconstrictie urmează imediat, fără tranziţie, 
vasodilatarea reactivă. Bolnavul simte furnicături, apoi apare durerea 
sub formă de arsură, uneori foarte intensă. Pielea devine în acelaşi 
timp roșie și caldă pe toată suprafaţa mai înainte ischemiată. Venele 
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sînt dilatate, pulsul este bine bătut şi, uneori, se produce un ușor 
edem. Ridicarea temperaturii locale atinge uneori 4—6”. 

Crizele prin succesiunea lor, pot prezenta oarecare modificări, mai 
eles în ceea ce priveşte vasodilatarea reactivă; cu timpul, în locul 
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Fig. 4—25. — Boala Raynaud cu leziuni trofice ale degetelor. 


roşetii şi căldurii locale, apare cianoza, însoţită de răceala tegumentelor. 
Aceasta este adevărata asfixie locală, care durează uneori multă vreme 
şi care poate reprezenta manifestarea clinică principală. 

Crizele vasomotorii se repetă la intervale neregulate, de obicei din 
ce în ce mai frecvent. Ele se localizează pe ambele membre toracice 
şi sînt în general simetrice. Localizările la membrele pelviene, la nas 


şi la urechi sînt mai rare. 
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Repetarea crizelor vasoconstrictive are consecinţe directe asupra 
nutritiei ţesuturilor. Astfel, cu timpul, apar tulburări trofice : alterări 
ale unghiilor, mici ulceraţii sau supuratii periunghiale, atrofia dege- 
telor. În formele grave apar flictenele și gangrena. Gangrena prinde 
parțial extremitatea unui deget, mai rar un segment mai important 
sau degetul în întregime. Evoluţia este aceea a unei gangrene uscate, 
mergind spre mumificare și delimitare fata de părţile sănătoase. 

Există desigur şi posibilitatea unor remisiuni: de lungă durată 
sau chiar a unei vindecări spontane. În general însă, boala Raynaud 
trebuie considerată ca o boală serioasă, care în 60%% din cazuri duce la 
mutilări anatomice grave. 

Forme clinice. Caracterul crizelor,'ca şi localizarea lor deter- 
mină numeroase forme clinice, dintre care cele mai importante sînt 
formele asociate şi cele simptomatice. 

Boala Raynaud se poate asocia cu sclerodermia sau, mai bine 
zis, în sclerodermie se întîlnesc uneori crizele vasoconstrictive caracte- 
ristice bolii Raynaud. În aceste cazuri, la crizele descrise mai sus se 
adaugă o atrofie a tegumentelor, care-şi pierd supletea normală : dis- 
par cutele pielii, se modifică expresia feţei. Evoluţia este gravă şi 
fenomenele vasculare nu constituie decit un element contigent în 
evoluţia bolii, care rămîne dominată de leziunile pielii. 

Boala Raynaud se mai asociază cu acrocianoza, mai rar cu eritro- 
melalgia. 

În ceea ce privește formele simptomatice sau sindroamele Raynaud, 
acestea se caracterizează prin apariţia crizelor absolut tipice de sin- 
copă, urmată de asfixie locală, ca urmare a unei cauze locale, regio- 
nale sau generale. 

Diagnosticul bolii Raynaud este uşor, in formele pure. El 
necesită însă un examen general și local foarte atent, pentru a desco- 
peri formele simptomatice şi a lămuri formele asociate. Diagnosticul 
diferenţial cel mai important este acela cu trombangeita. Elementele 
care permit diferențierea sînt numeroase, diagonsticul rămîne însă 
delicat în formele incipiente de trombangeită, unde spasmul vascular 
poate face parte din însuși tabloul clinic. De altfel, între aceste două 
boli există numeroase puncte de trecere. 


Tratamentul bolii Raynaud trebuie să ţină seama de rezul- 
tatele explorării clinice. În formele simptomatice se va face un trata- 
ment cauzal. În boala Raynaud propriu-zisă se va face un tratament 
medicamentos ori de cite ori avem de-a face cu o formă puţin evolu- 
tivă şi fără tulburări trofice. Antispasmodicele, medicatia vasodilata- 
toare, infiltratiile cu novocaină ale ganglionului stelat și ale simpa- 
ticului toracic superior reprezintă baza acestei medicaţii. 

În formele mai grave şi mai ales în formele mutilante este 
indicat tratamentul chirurgical. S-au obţinut rezultate bune prin simpa- 
tectomie periarterială sau prin rezectia ganglionilor simpatici, al căror 
tip îl constituie stelectomia. Astăzi însă se consideră că operaţiile pregan- 
glionare sînt mai eficiente. Fibrele vasomotorii preganglionare ale bra- 
ului ajung la lanţul simpatic toracic prin ramurile comunicante II şi 
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111 dorsale. Operatia de ales este deci simpatectomia dorsala superioar3, 
care trebuie sü cuprindă îndepărtarea ganglionilor simpatici II şi III 
dorsali, sau secţionarea ramurilor comunicante ale acestor ganglioni, 
cu rezectia unui fragment din nervii intercostali respectivi. Operația 
poate fi făcută pe cale cervicală sau prin toracotomie, prin axilă. Inter- 
ventia pe cale cervicală este mai puţin traumatizantă, mai delicată însă 
şi prezintă avantajul că se poate explora toată regiunea cervicotoracică, 
ceea ce este foarte util în caz de diagnostic incert cu sindroamele Ray- 
naud. De asemenea, pe cale cervicală se poate practica și o simpatectomie 
perisubelaviculară. 

Rezultatele obţinute sînt în general bune. Acolo unde există cia- 
noză şi leziuni de sclerodermie, rezultatele sirıt mai slabe. 


SINDROAME VASOMOTORII 


Sindroamele vasomotorii sînt frecvent intilnite în practică, pro- 
venind în urma unor cauze foarte variate. Un examen atent permite 
de cele mai multe ori un diagnostic precis, lucru foarte important din 
punct de vedere terapeutic. 

Simptomatologia se caracterizează prin apariţia unor crize 
comparabile cu cele din boala Raynaud, dar mai puţin caracteristice și, 
in general, unilaterale. Elementul predominant este vasoconstrictia prin 
iritaţia simpaticului, dar apar şi manifestări de ordin vasodilatator. 
În fine, în multe cazuri manifestările de ordin vascular se însoțesc şi 
de leziuni nevritice. 

A. Sindroamele vasomotorii de cauză locală pot fi consecința unor 
traumatisme profesionale. Astfel, pot apărea manifestări clinice de ordin 
vasomotor la stenodactilografe, la pianiști şi, în general, la muncitorii 
care lucrează cu ciocanul pneumatic. În acest din urmă caz, se lucrează 
în aer liber, uneori pe timp rece sau umed, instrumentul trebuie ţinut 
strîns în mină şi prezintă vibrații, care, toate, favorizează apariţia 
leziunilor. 

B. Sindroame vasomotorii de cauză regională. În aceste cazuri 
există manifestări de iritație vasculară şi nervoasă care orientează 
diagnosticul spre o regiune situată la nivelul braţului sau la baza 
gitului. Se cunosc manifestări de ordin vasomotor consecutive unor trau- 
matisme acidentale arteriale, în evoluţia cărora apar cu titlul de 
sechele sau ca urmare a unor traumatisme cronice, cum sînt compre- 
siunile arteriale prin exostoze sau portul de cîrje. În afara acestor 
manifestări au fost descrise patru sindrome, ca entități nosologice 
aparte : 

— sindromul de coastă cervicală este cel mai uşor de diagnosticat. 
Tulburările apar în cursul zilei. Cînd coasta este scurtă, predomină 
semnele datorite iritării ramurilor plexului brahial. Cînd coasta este 
mai lungă, se produc fenomene de iritatie a arterei subclaviculare. 
Radiografia afirmă diagnosticul, Este de remarcat însă că aici avem 
de-a face cu o leziune bilaterală, dar că aceasta este în general asimpto- 
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matică. Cînd apar manifestările clinice, ele sînt unilaterale. Bilaterali- 
tatea tulburărilor este rară și tardivă. Pe de altă parte este de remar- 
cat că aceleaşi manifestări clinice pot fi consecința unei simple hiper- 
trofii a apofizei tranverse C7 care se prelungește printr-un fascicul 
fibros pînă la prima coastă ; 

— sindromul înterscalenic prezintă manifestări comparabile cu cele 
provocate de coasta cervicală, dar predomină semnele de ordin vascular, 
iar caracterul lor este nocturn. Efectiv, compresiunea vasculonervoasă 
prin mușchiul scalen anterior, hipertrofiat sau scleros, se produce în 
anumite poziţii ale capului sau ale membrului superior, care survin mai 
„ales noaptea. Acest lucru ușurează de altfel diagnosticul, care este mai 
delicat în asemenea cazuri. Pentru precizare se practică manevra Adson 
(fig. 4—27) : bolnavul se așează pe un taburet, in fata examinatorului, 
cu braţele de-a lungul corpului, mîinile aşezate pe genunchi; apoi, 
în timp ce i se palpează pulsul radial, i se cere să facă o inspiraţie pro- 
fundă şi, păstrînd această poziţie, să întoarcă puternic bărbia spre un 
umăr, apoi spre celălalt. În caz de compresiune a arterei subclaviculare 
prin scalenul anterior sau prin coastă cervicală, amplitudinea pulsului 
scade, și poate chiar să dispară. Dacă se practică auscultatia arterei în 
asemenea situaţii, se poate percepe un suflu sistolic imediat sub claviculă ; 

— sindromul costoclavicular, mai rar întîlnit, se datorește fie com- 
presiunii vaselor subclaviculare între prima coastă şi claviculă, fie unui 
calus osos postfracturar, fie căderii umărului la persoanele mai in virstă. 
Maniiestările sînt în general unilaterale, au un caracter diurn, iar tul- 
burările sînt provocate și accentuate de portul unor greutăţi. Diagnosti- 
cul se precizează prin manevra Call şi Roth (fig. 4—28) : bolnavul este 
în picioare, cu braţele la orizontală şi antebratele la verticală (poziţia 
„sus mîinile“); în această poziţie, dacă bolnavul face o inspiraţie pro- 
funda, dispare pulsul, mai ales dacă în același timp rotează capul in 
partea opusă, ca în manevra Adson. La auscultatia arterei in această 
poziție se percepe un suflu sistolic , 

— sindromul de hiperabducfie a fost descris pentru prima dată la 
tinerii recruți care dorm cu braţul ridicat şi mîna adusă sub cap, pozi- 
ție care provoacă angularea pachetului vasculonervos cu 905. Acest sin- 
drom se intilneşte şi în unele profesiuni (pictori, zugravi) sau sporturi 
(gimnastică la trapez). Diagnosticul se face prin manevra Wright 
(fig. 4—29) : bolnavul este culcat, cu spătarul patului la 450 ; i se ridică 
apoi braţul și i se aduce mîna la ceafă. În această poziţie apar parestezii 
și dispare pulsul. 

C. Sindroamele vasomotorii de cauză generală se întîlnesc în unele 
boli vasculare (arteriopatii obliterante), în boli sanguine (poliglobulii, 
anemii hemolitice), în boli ale colagenului (sclerodermie, lupus eritematos 
diseminat) şi în unele intoxicații (ergotină, arsenic, plumb). Manifestă- 
rile sînt de tip vasoconstrictor (în sclerodermie, anemii hemolitice, crio- 
globulinemii) sau de tip vasodilatator (în poliglobulii, in special). p 

Diagnosticul acestor sindroame este delicat, dar posibil dacă 
se recurge la metodele de explorare. În ceea ce priveşte diagnosticarea 
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sindroamelor de cauză regională diferenţierea se va face cu manifestările 
nevritice de origine reumatismala. 

Tratamentul sindroamelor vasomotorii este cel etiologic. Pen- 
tru aceasta este necesar un diagnostic precis. Tratamentul poate fi pre- 
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Fig, 4—27. — Manevra Adson. Fig. 4—28, — Manevra Call şi Roth. 
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ventiv : evitarea factorilor etiologici, in special a poziţiei care generează 
tulburările (minuirea ciocanului pneumatic, poziţiile de hiperabducție). 
Tratamentul curativ este posibil acolo unde se poate suprima, operator 
sau medicamentos, cauza tulburărilor. Aceasta este situația sindromului 
de coastă cervicală sau a sindromului interscalenic, unde ablatia coastei 
sau simpla sectionare a mușchiului scalen dă rezultate dintre cele mai 
bune. Ramin, în fine, cazurile unde se pot face numai tratamente simp- 
tomatice (sclerodermii, poliglobulii, anemii hemolitice etc.). 


ERITROMELALGIA 


Eritromelalgia este o afecțiune caracterizată prin apariţia unor crize 
de vasodilatatie. Boala se intilneşte la adulţi ; localizarea cea mai frec- 
ventă este la membrele inferioare, dar pot fi prinse toate cele patru 
membre. Primele manifestări apar vara : apoi, crizele se produc atunci 
cînd temperatura ambiantă depășește un anumit prag, care este numit 
„punctul critic Lewis“. În timpul crizei, extremitatea interesată devine 
roşie, caldă și dureroasă. Durerea se manifestă sub forma unei senzaţii 
penibile de arsură. Ca simptome însoţitoare ale crizei, local poate apărea 
edemul, iar general se pot ivi, cefaleea, ametelile sau palpitaţiile. Crizele 
au o durată variabilă, iar in timpul lor bolnavul uzează de mijloace 
diferite pentru a-și calma durerea : imersiunea membrului în apă rece, 
mers cu picioarele goale pe sol, scoaterea picioarelor de sub pătură în 
timpul nopţii. 

Evoluţia bolii este benignă. Tulburările trofice nu apar decit în 
cazuri cu totul excepţionale. 

Diagnostic. Eritromelalgia trebuie diferențiată de celelalte 
afecțiuni din cadrul bolilor prin vasodilatare : 

— acrocianoza apare la tinere femei (în procentul de 900/, din 
cazuri), pe un fond psihic şi endocrin special; se caracterizează prin 
culoarea albastră difuză a extremităților, mai ales a miinilor ; modifi- 
carea de culoare este permanentă, se accentuează sub influenţa frigului 
și se atenuează în schimb vara ; durerea lipsește întotdeauna ; prognosti- 
cul funcțional este benign ; 

— eritrocianoza se observă tot la tinere femei, in 700/, din cazuri, 
şi se caracterizează printr-o culoare roșiatică, predominind la nivelul 
regiunilor expuse, în special la gambe; este determinată de İrig, care 
intotdeauna accentuează roşeata : leziunea este asimilată unei congelări 
cronice ; în cazurile grave se însoţeşte de necroze sau ulceraftii ; 

— livedo reticularis se intilneşte la ambele sexe, la orice vîrstă. Se 
localizează la gambe, mai rar la faţă şi se caracterizează printr-o culoare 
roșiatică sau albăstruie, dar sub formă de pete, de aspect reticular ; modi- 
ficarea de culoare este permanentă, fiind influenţată însă de frig. 

În afara acestor afecţiuni, eritromelalgia trebuie diferențiată de 
cauzalgie şi de osteoporoza algică posttraumatică. 
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Cauzalgia este un sindrom dureros posttraumatic, consecutiv leziu- 
nii unui nerv periferic (median, sciatic), Durerea se localizeaza pe terito- 
riu] nervului lezat, evoluează sub formă de paroxisme, cu caracter de 
arsură foarte intensă. Temperatura locală nu este crescută, iar culoarea 
tegumentelor se păstrează multă vreme normală. Numai cu timpul pielea 
se inroşeşte, se subțiază şi apar tulburările trofice. De asemenea, se pro- 
duc manifestări de ordin caracterial, privind afectivitatea. 

Osteoporoza algică posttraumatică, descrisă de Siideck și Leriche, 
este tot un sindrom posttraumatic. Tulburările se localizează la nivelul 
mâinii sau al picioarelor, în regiunea traumatizată şi se caracterizează 
prin dureri, roşeatü şi edem. Radiologic, se constată existența unei 
osteoporoze accentuate a oaselor extremității afectate de boală. Impo- 
tenta funcţională duce la atrofii musculare şi redori articulare. Manifes- 
tările au un caracter de permanenţă și, cu timpul, se repercutează asupra 
psihicului bolnavilor. 

În toate aceste boli există manifestări vasomotorii, care sînt însă 
secundare. Diagnosticul lor diferenţial față de eritromelalgie este relativ 
simplu, iar prognosticul este legat de gravitatea afectiunii cauzale. În 
ceea ce priveşte eritromelalgia, prognosticul este bun chiar dacă mani- 
İestarile clinice sînt foarte supărătoare pentru bolnav. 

Tratament. În eritromelalgie se recomandă fizioterapia (băi 
reci, pungi cu gheaţă), iar ca medicafie, aspirina. Acţiunea acesteia este 
atît de netă, încît autorii americani fac din aceasta un semn indirect de 
eritromelalgie. În afara aspirinei se folosesc fenilbutazona, antihistami- 
nicele şi Hydergine-ul. 
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BOLILE VENELOR 


Patologia venoasă cuprinde manifestări patologice dintre cele mai 
variate, care se produc la nivelul tuturor ţesuturilor şi organelor. Con- 
diţiile locale anatomice, dar mai ales cele de ordin fiziopatologic explică 
de ce bolile venoase se localizează cu predilecție la nivelul membrelor 
inferioare. Astiel, varicele hidrostatice se localizează aproape în exclu- 
sivitate la extremităţile inferioare, iar boala tromboembolică prezintă și 
ea localizările cele mai frecvente la acest nivel. Pe de altă parte, tot 
datorită condiţiilor circulatorii locale, sechelele posttromboflebitice se 
observă numai la gambe. De aceea, sub aspect chirurgical, patologia 
venoasa se asimilează cu patologia venelor membrelor inferioare, la 
care se adaogă leziunile venoase ale membrelor superioare sau ale gitu- 
lui (leziuni traumatice sau congenitale). 


Căile de întoarcere la nivelul membrelor inferioare sînt grupate în două 
sisteme venoase — superficial și profund —, care diferă atit din punct de vedere 
structural, cît şi funcțional. Ele sînt legate între ele prin venele comunicante, care 
joacă un rol foarte important din punct de vedere fiziopatologic şi care pot fi 
considerate ca formînd un sistem aparte. 

Sistemul venos superficial este constituit dintr-o rețea venoasa întinsă, 
situată în hipoderm, deasupra aponevrozei musculare. Elementele care compun 
această reţea, axate pe două trunchiuri emisare — vena safenă internă şi sefena 
externă —, îşi au originea în arcada dorsală a piciorului. Safena internă continuă 
vena marginală internă a arcadei, urcă pe fata antero-internă a gambei, apoi pe fata 
internă a coapsei, pînă la baza triunghiului Scarpa, unde se varsă în vena 
femurală ; extremitatea superioară a venei, în zona unde traversează fascia cri- 
briformă pentru a pătrunde în profunzime, descrie o curbă cu concavitatea 
inferioară, crosa safenei interne. Vena safenă externă continuă vena marginală 
externă a arcadei dorsale a piciorului, trece înapoia maleolei externe, urcă apoi 
pe fața posterioară a gambei, pe linia mediană pînă la nivelul interliniei articu- 
lare a genunchiului, unde se varsă în poplitee. Şi această venă prezintă la nivelul 
porțiunii ei terminale o crosă cu concavitatea anterioară. Între vena safenă 
internă şi externă există numeroase anastomoze. 

În general, venele care formează sistemul superficial se caracterizează prin 
faptul că sînt situate în hipoderm și că sînt lipsite de elementele de susținere de 
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vecinătate, care sînt masele musculare, İn plus, este de notat că valvulele se 
situează la distanţe relativ mari, în medie 4 cm, și că adeseori ele sint incon- 
tinente. Cele mai importante sînt valvulele ostiale, situate în punctele de vărsare 
a safenei interne şi externe. 

Sistemul venos profund este format din venele subaponevrotice, satelite 
ale arterelor : vene tibiale posterioare, peroniere și tibiale anterioare, la gambă, 
apoi vena poplitee şi vena femurală, la coapsă, venele iliace şi vena cavă, în 
fine, care drenează sîngele din amîndouă membrele inferioare. 
Aceste vene sînt situate între masele musculare care consti- 
tuie un element important de susținere; valvulele lor sînt 
mai apropiate — în medie 22 cm distanţă — şi sînt, in ge- 
neral, continente. 


În ceea ce privește venele comunicante, acestea leagă 
safenele de venele profunde. Ele sînt numeroase și joacă un 
rol important în cazurile patologice (mai ales, comunicantele 
gambiere). İn mod normal aceste vene prezintă o valvulă osti- 
ală în punctul lor de vărsare în sistemul venos profund, care 
permite sîngelui să treacă numai din suprafaţă în profunzime. 

În fine, trebuie să notăm în treimea inferioară a gambei, 
în zona unde se produc în general tulburările trofice la va- 
ricoși, existența unor vene perforante, care drenează sîngele 
tegumentelor direct în profunzime. Trebuie deci să se facă 
deosebire între venele anastomotice, care leagă între ele cele 
două safene, venele comunicante, care leagă sistemul super- 
ficial de cel profund, şi venele perforante, care merg de la 
tesumente în profunzime, fără să aibă conexiuni directe cu 
rețeaua safenială. 


Circulaţia venoasă la nivelul membrelor inferioare se 
face de la extremitatea membrului spre rădăcina lui şi din 
suprafață spre profunzime. Astfel, de exemplu, la fleboscopie, 
substanţa de contrast urmărită pe ecran trece din safene în 
profunzime la nivelul primei comunicante. Numai în cazul 
cînd debitul injectării este mai mare, substanţa opacă trece 
mai departe, pînă la comunicanta următoare. 


In ceea ce privește viteza de circulaţie, aceasta este mai 
mică în vene, decît în artere. Clasic, se socoteşte că sîngele 
circulă cu o viteză de 20-cm/sec., în artere, şi numai de 10 
cm/sec., în venă. Aceste cifre nu pot fi, desigur, valabile decît f 
pentru vasele mari. În vasele mai puțin importante, către Fig. 3—1. — Sche- 
extremitatea membrului inferior, viteza de circulație este ma circulației ve- 
mult mai mică. noase a mem- 


În mod normal, circulația de, întoarcere a membrelor brelor inferioare 
inferioare este influențată de mai mulți factori (fig. 5—2). 

Unii dintre ei exercită o acțiune negativă, în timp ce alții favorizează 
circulația, 

Factorii negativi cei mai importanți sînt reprezentaţi de către viscozitatea 
sanguină, al cărei efect se face simţit în venele mici, de acceleraţia gravitațională, 
care în ortostatism acţionează pe toată coloana venoasă — de la extremitatea 
membrului, pînă la cord — şi de către presiunea intraabdominală, care exercită 
o influență asupra venelor mari din abdomen și pelvis. Factorul frenator cel 
mai important il constituie acceleraţia gravitaţională, dovadă condiţiile bune în 
care se face circulaţia venoasă la orizontală, chiar şi în cazul existenţei unor 
leziuni patologice dintre cele mai grave, 


În faţa acestor obstacole este necesar ca să intervină anumite mecanisme, 
destinate să favorizeze circulația venoasü. Un prim factor favorizant îl constituie 
presiunea sistolicü reziduală, denumită vis a tergo. Forţa sistolică se amortizează 
însă în barajul capilar și acțiunea ei se face simțită numai la periferie. La 
capătul celălalt, pe marile vene, acţionează favorabil aspiraţia diastolică a atriilor 
şi aspiraţia toracică, activă în timpul inspiraţiei (vis a fronte). 
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Din punctul de veder care ne interesează aici rolul cel mai important il 
joacă pompa musculovalvulară. Această interacțiune intre contracția musculară 
și jocul valvulelor normale asigură progresiunea singelui la nivelul membrelor 
inferioare. Acţiunea favorabilă a acestei pompe se face simțită in timpul mer- 
sului şi la cele mai mici mișcări ale membrelor. În timpul contracţiilor muscu- 
latura exercitü o compresiune puternica asupra venelor profunde. Singele, dirijat 
de jocul valvulelor, este îndreptat către cord. Cind se produce decontractia 

musculară, singele este impie- 
dicat sa recadă de aceleaşi val- 


vule şi se produce un nou a- 
port de sînge de la periferie. 
du m. İn acest fel acţiunea maselor 
musculare. asupra voluminoase- 
lor vene gambiere constituie 
un adevărat joc de sistole şi 


EREE | əzə de diastole, foarte eficient din 


. aj i 2c3 unctul de vedere al propulsiei 
/nbraabdominabi ə” cardracă p propulsiei 


sîngelui venos. 

Acțiunea maselor muscu- 
lare nu se exercită însă decit 
asupra venelor profunde, bine 

" situate, şi prevazute cu valvu- 
lonir, achi musculare le continente. Astfel, în poziție 
Jocul vèlvedelor verticală, singur sistemul venos 

profund exercită un rol propul- 
i sor eficient. De altfel, 80—900/0 
din sîngele venos al membre- 
lor inferioare este drenat spre 
cord de către venele profunde. 

Din punct de vedere fizi- 

: şə opatologic este de remarcat in 

AI Pes/unea căp/iară primul rînd, bogăţia reţelei ve- 
(vrş- 3-/erço) noase în elementele, componen- 
te. Ligaturile venoase sint, in 
general, foarte bine suportate, 
iar rezecţia acestor vase poate 
fi întinsă, fără ca să genereze 
tulburări circulatorii importan- 
te. De asemenea, obstacoie în- 
tinse pe traiectul axului venos, pot fi uneori foarte bine tolerate. Aici însă tre- 
buie să avem în vedere modul cum se face circulația venoasö, care este de tip 
convergent. Venele gambiere, două sau trei de fiecare arteră, converg toate către 
vena poplitee. Vena femurală superficială şi cea profundă converg spre vena femu- 
rală comună, care, finalmente, reprezintă trunchiul colector al singelui venos din 
intreg membrul inferior. Un obstacol pe venele gambiere nu dă loc la nici o ma- 
nifestare clinică, în timp ce un obstacol pe vena poplitee, sau, cu deosebire, pe fe- 
murala comună, va produce totdeauna o jenă a circulaţiei de întoarcere. Situaţia 
cea mai grea este aceea a unui obstacol întins pe xul venos profund. În unele 
tromboflebite chegul obliterant poate să se extindă de la venele gambiere pînă la 
venele iliace, İn aceste cazuri apar manifestări clinice importante, sub formă de 
edem masiv, iar în cazul în care colateralele venoase sînt obliterate în întregime 
pot apărea chiar leziuni gangrenoase. 

Tipul convergent al circulaţiei venoase explică şi modul cum se face reper- 
meabilizarea după obliterările prin tromboză. Singele trece din vene mai mici în 
vene mai mari, din colaterale spre trunchiurile mai importante şi forțează reper- 
meabilizarea axului venos principal. Repermeabilizarea poate fi precoce în caz de 
tromboză, datorită retracţiei cheagului la perete, care este urmată de formarea 
unui canal prin care se reia circulaţia de întoarcere. Alteori, repermeabilizarea 
este tardivă, prin formarea de neovase ; ea apare la multi ani de la producerea 
obliterării. De remarcat că vasele de neotormaţie sint întotdeauna avalvulate. Ori- 
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ig. 5—2 — Factorii care influenţează circu- 
laţia de întoarcere a membrelor inferioare. 
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cum, procesul de repermeabilizare, frecvent la nivelul trunchiurilor venoase. nu 
se produce în cazul arterelor, unde circulația este de tip divergent, și unde, în 
caz de obstacol se dezvoltă numai circulaţia colaterală. 


Din cele de mai sus reise că un obstacol venos, mai ales dacă este 
extins şi interesează zonele critice, ca vena poplitee sau femurală co- 
mună, produce o jenă circulatorie, caracterizată prin stază şi creșterea 
presiunei venoase în sectorul periferic. Creșterea de presiune se va re- 
percuta asupra circulației capilare, unde se produc tulburări ale schim- 
bului de lichide cu țesuturile, urmarea fiind apariţia edemului. Aceasta 
este situaţia care se intilneşte în tromboflebitele acute. În cazurile cro- 
nice, care sînt cele mai numeroase, modul de producere a manifestărilor 
clinice este altul, fiind vorba de pierderea funcţiei valvulare. 

Pierderea funcţiei valvulare se produce pe venele superficiale sau 
pe cele profunde. Consecințele . vor fi diferite, în funcţie de sistemul 
venos afectat, superficial ori profund, sau în funcţie de condiţiile cir- 
culatorii, în ortostatism ori în clinostatism. Astfel, insuficienţa valvu- 
lari a venelor safene, datorită degenerescentei varicoase, nu antrenează 
tulburări circulatorii decît în ortostatism, cînd se produce o circulaţie 
retrogradă, și numai în cazul cînd este vorba de o importantă dilatare 
a venelor superficiale, cu reflux masiv de sînge la schimbarea de pozi- 
ție. Astfel, sistemul venos profund compensează cu ușurință sistemul 
superficial deficient. În opoziţie cu această situaţie, insuficienţa valvu- 
lara a sistemului profund dă loc, întotdeauna, in ortostatism, la impor- 
tante tulburări circulatorii. 

Distrugerea funcţiei valvulare pe sistemul profund poate fi con- 
secința repermeabilizării precoce sau a repermeabilizării tardive, intil- 
nită in sindroamele  posttrombotice. Şi într-un caz şi într-altul, la 
orizontală, circulaţia venoasă se face bine. La verticală însă, pompa 
musculară nu mai funcţionează. Se produce stază cu creştere de tensiune 
în sistemul profund, pe care sistemul superficial nu o va compensa. În 
acest mod se constituie hipertensiunea venoasă ortodinamică, legată de 
ortostatism şi de ineficienta contractiilor musculare asupra reîntoarcerii 
venoase, hipertensiune care este permanentă şi ireductibilă. Ca o con- 
secinta directă a acesteia vor apărea tulburările trofice, caracterizate 
prin edem, dermatită, celulite şi ulcer de gambă. Date fiind condiţiile 
în care apar aceste tulburări, se poate presupune că, ori de cîte ori sînt 
prezente, este vorba de o insuficienţă venoasă profundă. 

În concluzie, venele membrelor inferioare trebuie considerate ca 
făcînd parte dintr-un sistem de transport. Ele asigură reîntoarcerea 
sîngelui de la ţesuturi la cord. Cînd se produce o perturbare în funcţia 
acestui sistem, consecinţa va fi o creștere de presiune. În formele acute, 
de obstructie prin tromboză, creșterea de presiune este permanentă atît 
la orizontală, cît şi la verticală, În formele cronice, creşterea de presiune 
„este prezentă numai in ortostatism. Ba este permanentă sau intermi- 
tentă, reductibilă sau nu, în funcţie de sistemul venos interesat, super- 
ficial şi/sau profund şi de gravitatea leziunilor. Este de remarcat, 
în fine, că şi la individul normal, la staţiunea in picioare sau şezindă, 
în nemişcare absolută, se produce o creștere a presiunii venoase, urmată 
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de apariţia age sees Orice 7:7 in aceste cazuri, reduce însă ime- 
i j re valori nomale. 

... Pe terea presiunii venoase reprezintă deci elementul care stă la 

baza manifestărilor patologice, iar acestea din urmă sint consecința 

directă a perturbărilor care se produc la nivelul circulaţiei capilare, de 
care depinde, în fond, nutriția țesuturilor. 

Semiologie generală. İn materie de patologie venoasa, 
examenul clinic este în general suficient pentru stabilirea diagnosticu- 
lui şi precizarea indicaţiei terapeutice. Metodele de explorare, ca fle- 
bografia şi flebomanometria, sînt necesare numai in unele cazuri spe- 
ciale, unde este mai greu de stabilit natura leziunilor sau acolo unde 
această investigaţie are un obiectiv de cercetare. 

Examenul clinic începe întotdeauna cu anamneza, care prezintă o 
importanţă deosebită. Ea ne dă relaţii preţioase în toate afecțiunile ve- 
noase ale membrelor inferioare. Astfel, de exemplu, în varicele hidro- 
statice anamneza ne informează asupra componentei ereditare sau asu- 
pra factorului profesional — de care depinde prognosticul —, în trom- 
boflebitele acute, asupra unei boli generale, cu rol cauzal, in insufi- 
cienta venoasă cronică, asupra unei tromboze venoase în antecedente. 


Relaţii tot atît de preţioase ne va furniza şi examenul general. 
El confirmă existenţa unei afecţiuni generatoare de stază venoasă, ur- 
mată de apariţia de varice secundare sau de complicaţii de natură 
trombotică., Aici se pune problema unui examen atent al tuturor sis- 
temelor şi organelor. Astfel, depistarea unui fibrom uterin compresiv 
este foarte importantă la o bolnavă care prezintă dilatatii ale vene- 
lor membrelor inferioare, sau depistarea unei tumori abdominale, a 
unui neoplasm visceral, care pot avea, ca primă manifestare clinică 
evidentă, o tromboflebitü iliofemurală. De asemenea, depistarea unei 
alergii ne permite să evităm riscurile la care este expus în asemenea 
cazuri un bolnav căruia i se practică injecții sclerozante pentru varice. 


Examenul local, la rîndul său, ne oferă datele cele mai utile pen- 
tru diagnosticul afecțiunii venoase propriu-zise. În multe situaţii sim- 
pla inspecţie este suficientă pentru diagnostic. Într-un caz de leziune 
venoasă congenitală, de exemplu, hipertrofia de membru, prezenţa an- 
gioamelor şi a dilatatiilor venoase precizează imediat natura leziunilor. 
În cazul varicelor hidrostatice, inspecția ne fixează repede asupra de- 
pendenfei lor de vena safenă internă sau externă, iar prezenţa tulbu- 
rărilor trofice ne dă indicaţii asupra participării sistemului profund în 
geneza manifestărilor clinice. Un medic cu oarecare experienţă în acest 
domeniu este în măsură, ca în numeroase cazuri asemănătoare, să sta- 
bilească diagnosticul şi să precizeze indicatia terapeutică în urma unei 
simple inspecții. 
ia Indicații prețioase furnizează şi palparea, mai ales în detectarea 
relua ien ə i Ma. si, sau în stabilirea punctelor. de 

i 3 


zi Examenul bolnavului poate fi completat de efectuarea unor probe 
inice, dintre cele mai simple, cum este proba Trendelenburg, proba 
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„celor trei garouri“ sau proba Perthes. Prin aceste probe se va preciza 
dacă există o insuficienţă valvulară cu reflux sanguin, pe safena in- 
ternă sau externă, dacă există o insuficiență a venelor comunicante, 
dacă sistemul venos profund este sau nu permeabil. 

Metodele de explorare paraclinică sînt numai rareori necesare în 
practica medicală curentă. 

Cea mai importantă dintre toate este flebografia. Ea a fost ima- 
ginată de Siccard şi Forestier, în 1922. La noi în ţară primele tentative 
au fost făcute de A. Pop, în 1925. 

Metoda nu a reușit să se impună imediat din cauza lipsei unei 
substanțe de contrast potrivite. İn 1938, metoda a fost reluată de Cid 
dos Santos, de data aceasta în condiţii mai favorabile, deoarece avea 
la dispoziţie substanţele de contrast utilizate pe scară întinsă in uro- 
grafii. Tehnica a fost perfecționată şi simplificată în anii următori şi, 
în același timp, au fost precizate indicaţiile. După ce, într-o primă 
perioadă de studiu, a fost experimentată pe scară foarte întinsă, astăzi 
flebografia se folosește numai în condiţii speciale. 

Flebografia constă în introducerea substanţei de contrast în sis- 
temul venos. Substanţa injectată se amestecă cu sîngele şi permite evi- 


denţierea venelor prin care trece, fără ca presiunea venoasă să fie 


modificată. Eliminarea este rapidă şi, în caz de indicație corectă, riscu- 
rile pentru bolnav sînt minime. 

După locul unde se introduce substanţa opacă, distingem flebo- 
grafii indirecte şi flebografii directe. În primele, injecţiile se fac in 
arteră, iar expunerea filmului are loc atunci cînd substanţa trece în 
circulația de întoarcere şi injectează venele. În flebografiile directe sub- 
stanța de contrast se injectează într-o venă periferică sau în țesutul 
spongios al unui os, ceea ce este echivalent, deoarece substanţa trece 
de aici direct în venele profunde ale segmentului de membru respectiv. 
Ultimele două modalităţi tehnice sînt singurele utilizate astăzi, întrucît 
ele reprezintă metode directe, de execuţie relativ uşoară, dînd imagini 
de bună calitate. 

Flebografiile indirecte sau arterioflebografiile prezintă două in- 
conveniente majore : întîi, este foarte greu de stabilit momentul cînd 
să sa facă expunerea; dacă se face prea devreme, arterele sînt încă 
injectate, iar dacă se face prea tîrziu, nu se mai vede nimic; în al 
doilea rînd, atunci cînd substanţa ajunge în vene, ea este întotdeauna 
foarte diluatö, iar contrastul este slab, chiar dacă expunerea se face 
la momentul potrivit, | 

Flebografiile directe, din contră, permit uşor obţinerea unei con- 
centraţii suficiente pentru un contrast bun. Aici trebuie menţionat că. 
substanţa opacă poate fi injectată în sensul circulaţiei sanguine sau 
în sens contrar ei. Primele sînt flebografille anterograde („pe firul 
apei“), destinate să scoată în evidenţă modificările parietale şi permea- 
bilitatea lumenului venos. Celelalte sînt flebografiile retrograde, care, 
la rîndul lor, urmăresc să pună în evidenţă valvulele venoase şi even- 
tualele refluxuri patologice. Aceste obiective pot fi urmărite atît pe 
sistemul superficial, cît şi pe cel profund. 


383: 


Scanned with OKEN Scanner 


Flebografiile anterograde sint cele mai des practicate. İn aceste 
cazuri, membrul se aşează în poziție orizontală, iar substanța opacă se 
injectează într-o venă situată la extremitatea membrului. Astfel, mai 
ales în cazurile în care există dilatatii ale venelor superficiale, flebo- 
grafia se reduce la o simplă injecție intravenoasă. În cazurile în care 
există un edem al membrului inferior şi venele superficiale nu sînt 


Fig. 5—3. — Flebografia normală a Fig. 5—4. — Flebogra- 
venei cave şi a venelor iliace. fia retrogradă a venei 
femurale într-un caz 

de boală posttrombotică. 


direct accesibile, se efectuează denudarea chirurgicală a venei. În ase- 
menea situații se preferă denudarea safenei externe, înapoia ma- 
leolei externe, deoarece astfel se obține mai uşor vizualizarea siste- 
mului profund. Metoda îşi pierde însă din simplicitatea ei Şİ, in trom- 
boflebitele acute, care se însoțesc de edem, există riscul unei 1ntirzieri 
în vindecarea inciziei operatorii. Astfel, s-a născut flebografia trans- 
osoasă, prin care se caută să se asigure umplerea sistemului profund 
în mod complet şi de o manieră mai simplă. — 

Flebografiile retrograde se fac la rădăcina membrului, in pozi- 
ție verticală. În acest caz, greutatea substanţei de contrast fiind mai 
mare decit a singelui o face să cadă spre extremitatea membrului. In- 
jectarea se face în vena femurală sau în crosa safenei interne. după 
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cum dorim să evidentiem insuficiența valvulară pe sistemul profund 
sau pe cel superficial. Injectarea se poate face şi în poziţie orizontală, 
dar în acest caz trebuie să se comprime vena deasupra locului de punc- 
ție, pentru a îndrepta substanţa de contrast către periferie. Este bine 
ca în aceste cazuri bolnavul să facă un efort de expiraţie, cu glota 
închisă. | 

Evidenţierea unui reflux patologic dă indicaţii foarte preţioase 
asupra funcţiei venoase. Dacă sint necesare precizări în această direc- 
ţie, se vor efectua flebografii dinamice. În acest caz se face o primă 
radiografie după injectarea substanţei de contrast, apoi bolnavul îşi 
mobilizează membrul şi se efectuează o nouă radiografie, pentru a se 
vedea gradul de golire a venei. 

În fine, dacă se urmăreşte situarea exactă în spaţiu a profunzi- 
mii venelor şi stabilirea direcţiei comunicantelor, se recurge la stereo- 
flebografii. De asemenea, în cazuri speciale, se pot face limfoflebo- 
grafii. Aceste două modalităţi tehnice nu sînt însă folosite decît în 
scop de cercetare. 

O altă metodă de explorare, însă cu indicații mai restrinse decit 
flebografia, este flebomanometria. Ea constă în măsurarea presiunii ve- 
noase şi în studiul variațiilor ei la schimbarea de poziţie și la mers. 
Pentru aceasta se puncţionează o venă superficială, dilatată, cu un ac 
gros, care este legat de un manometru. Există şi o aparatură mai com- 
plexă, care permite înregistrarea automată a presiunii. 


Flebomanometria este utilă în numeroase situaţii. Ea permite evi- 
dentierea unei presiuni crescute la orizontală, care este simptomatică 
varicelor secundare prin compresiune sau obstructie venoasă. De ase- 
menea, permite evidentierea unui reflux sanguin prin creşterea brusca 
a presiunii venoase la ridicarea în picioare. În fine, flebomanometria 
face posibilă înregistrarea variațiilor de presiune la mers. În acest mod 
se obţin relaţii atît cu privire la natura leziunilor, cît şi cu privire la 
prognostic, care este astfel fundamentat pe date dintre cele mai obiec- 
tive. În practică însă, progresele pe care le-a făcut cunoașterea în do- 
meniul bolilor venoase, permit să obtinem aceste relații pe căi mult 
mai simple. Astfel, flebomanometria reprezintă astăzi o metodă care 
nu se mai folosește decit în domeniul cercetării, pe care însă orice 
chirurg este dator s-o cunoască, 


PLĂGI 


Plăgile venelor se produc în cursul traumatismelor accidentale sau 
operatorii. Şi într-un caz, şi într-altul, gravitatea leziunii este în funcţie 
de importanţa vasului lezat. În cazul venelor mici şi mijlocii se produce 
o hemoragie care este stăpinită ușor, din cauza presiunii mici în aceste 
vase. Sîngele se scurge din capătul periferic al venei, în ritm continuu, 
şi este de culoare închisă. Capătul central, dacă vena este sectionata 
în întregime, se retractă şi nu singereaza. Situaţia este cu totul alta 
în caz de insuficiență valvulară la varicoşi, la care singereaza şi capă- 
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tul central al venei, iar hemoragia este abundentă, dacă bolnavul este 
în ortostatism. În această situaţie, presiunea venoasă este ridicată şi 
pierderea de sînge poate pune viaţa bolnavului în pericol. Dacă bol- 
navul se culcă, atunci cantitatea de sînge care se pierde este mult mai 
mică şi poate fi stăpînită, provizoriu cel puţin, printr-un pansament. 
compresiv. Acest lucru este valabil, în general pentru toate plăgile : ve- 
nelor mici şi mijlocii. | 

Hemostaza definitivă se face prin ligatură. Bogăția reţelei venoase 
în elemente componente explică de ce aceste ligaturi sînt bine tolerate, 
fara să producă nici o tulburare de moment sau să lase sechele. 

Cînd este vorba de vasele mari de la rădăcina: membrelor, git, 
torace şi abdomen, hemoragia care se produce în caz de leziune a pe- 
reteluf este importantă şi se controlează mai greu. Pe de altă parte, 
ligatura vasului este periculoasă. De pe urma ei rezultă o stază venoasă, 


care se poate complica cu tromboflebită, urmată de sechele grave cir- 
culatorii. 


Există situaţii cînd viaţa bolnavului este pusă în pericol, cum 
se întimplă în ligatura venei cave deasupra venelor renale, în ligatura 
venei porte în pediculul hepatic, sau în cazul ligaturii ambelor vene 
jugulare interne. De aceea, în asemenea cazuri, trebuie să se practice 
sutura în leziunile parţiale, sau anastomoza, în cazul secţionării totale. 

Viaţa bolnavului poate fi pusă în pericol şi printr-un alt meca- 
nism, care trebuie cunoscut. Este vorba de embolia gazoasă care se 
produce în cazul leziunii venelor mari de la baza gitului. Aceste vene 
sînt fixate în aponevroze puternice, care împiedică vasul să se cola- 
beze. Astfel, în momentul inspiraţiei, o cantitate importantă de aer 
poate pătrunde în vas, prin plaga larg deschisă, urmarea fiind o embo- 
lie mortală. Mdartea se datoreşte opririi aerului în cord şi în vasele 
mici pulmonare, de unde rezultă o dilatatie brutală a cavitatilor drepte 
ale inimii. Bolnavul se plinge de lipsă de aer, respiraţia devine rapidă 
şi superficială, pulsul imperceptibil, apare midriaza și moartea se insta- 
lează în cîteva minute. Aerul poate trece însă peste barajul pulmonar 
și dă naştere unei embolii gazoase cerebrale. În acest caz apar semne 
neurologice — comă, stertor, hemiplegie cu spasm şi contractură —, 
semne care pot retroceda sau care conduc la deces. De remarcat că 
emboliile cerebrale apar Şİ în unele operaţii toracice, în cazul sectio- 
nărilor de bride pleurale sau al pneumotomiei, cînd vasele lezate rămîn 
beante în urma infiltratiei ţesuturilor înconjurătoare. 


Din cele de mai sus, reiese frecvenţa leziunilor venoase, pe de o 
parte, gravitatea lor, pe de altă parte, atît în traumatismele acciden- 
tale, cît şi în practica operatorie de zi cu zi. Merită să fie subliniată 
incidenţa crescîndă a leziunilor venoase intraoperatorii, datorită numă- 
rului mare de intervenţii care se practică, uneori, în situaţii dintre. cele 
mai complicate. Leziuni venoase grave se pot produce în cursul utili- 
zării unor căi de acces laborioase, ca 1eziunea venei subclaviculare, 
cînd se sectioneazü clavicula, sau a trunchiului nenumit, cind se pun 
depărtătoarele după o sternotomie mediană. Lezarea venelor mari se 
mai produce, cind se operează în vecinătatea lor, cum este cazul venei 
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cave in cursul simpatectomiei lombare, a venei axilare in cursul ope- 
rației Halsted sau a venei femurale in cea mai banală operație de va- 
rice sau de hernie. Desigur, în aceste cazuri, leziunea venoasă va fi 
evitată grație unei tehnici corecte. Există însă situații cînd lezarea 
venei este foarte greu de evitat : a venei cave inferioare, în cazul tumo- 
rilor renale extinse, invadante, a venei cave superioare, in cazul tumo- 
rilor toracice invadante, a venelor iliace sau a trunchiului brahioce- 
falic în anevrismul arterial sau arteriovenos. De aceea, chirurgul tre- 


buie să fie pregătit să facă fata acestor eventualitüfi şi să fie în mă- 


sură să repare leziunile cînd acestea s-au produs. 


MALFORMATII CONGENITALE 


Malformatiile venoase congenitale reprezintă un capitol relativ. 


nou în patologia venoasă. Leziunile sînt cunoscute de multă vreme, dar 
interpretarea tulburărilor fiziopatologice nu a devenit posibilă decit 


grație noilor metode de explorare vasculară — flebografia şi arterio- 


grafia. 


angiomatos : angioame venoase şi angiomatoza varicoasă difuză. Apoi 
au fost descrise sindroamele caracterizate prin alungirea hipertrofică a 
membrelor, asociată cu prezența de angioame şi varice congenitale, dis- 
plaziile venoase pure, displaziile anteriovenoase, şi cele flebolimfatice, 
în care, pe lîngă agenezii sau atrezii venoase, există şi leziuni conge- 
nitale ale vaselor limfatice. 

A. Angioamele reprezintă leziuni care prind vasele superficiale 
sau profunde şi care se caracterizează prin faptul că elementul venos 
este în exces. Uneori,- este vorba de dilatatii congenitale izolate ale 
venelor, care sînt supărătoare dacă se situează la față sau în regiunile 
descoperite ale gîtului. Ele sînt cu atît mai disgratioase, cu cît se mă- 
resc ca volum la unele mișcări ale capului sau în situaţii cînd crește 
presiunea venoasă. Alteori este vorba de tumori de tip cavernos (an- 
giomul venos Broca), descrise altă dată la capitolul tumorilor vasculare 
benigne. 

În toate aceste cazuri se poate interveni chirurgical şi, dacă lezi- 
unile nu sînt prea extinse, se obţine o vindecare simplă. 

Leziunea cea mai interesantă rămine însă angiomatoza varicoasă 
difuză. Aici este vorba de leziuni tumorale difuze, care infiltrează fesu- 
tul celular subcutan şi interstitiile musculare. Flebografia aratü pre- 
zenta unor vene dilatate, a unor lacuri venoase şi fleboliti, iar dacă 
se injectează o cantitate suficientă de substanta de contrast se pot 
pune în evidență şi venele emisare 

Intervenția este delicată în aceste cazuri, din cauza extinderii le- 
ziunilor, care împiedică efectuarea unei operații complete, şi a unui 
potenţial evolutiv care duce frecvent la recidivă. 

.B. Cea de-a doua categorie de leziuni venoase coâgenitale o con- 
stituie sindromul Klippel-Trenaunay, definit prin triada: -alungirea 
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hipertrofică a unui membru, prezența de angioame plane sau dureroase 
şi varice congenitale. Acestor manifestări clinice le corespunde o lezi- 
une venoasă profundă — compresiune prin bridă, atrezie venoasă sau 
chiar agenezie completă a unui întreg sector venos. Arterele sint, în for- 
mele tipice, de calibru redus, iar fistulele arteriovenoase lipsesc. Aceste 


Fig. 5—5. — Angiom venos al obrazului. Fig. 5—6. — Flebografie într-un 
caz de angiomatoz3 varicoasă . 
difuză. 


leziuni sînt profund dizgratioase, dar evoluţia lor este relativ benignă. 


Intervenţia chirurgicală este rareori indicată numai în formele 
limitate, cu intenţia de repermeabilizare prin grefe venoase. Nu trebuie 
însă, în nici un caz, să se practice extirparea venelor superficiale dila- 
tate, care reprezintă uneori singura cale de întoarcere pentru sîngele 
venos. De aci, importanţa deosebită a unui diagnostic precis. 

C. Cea de-a treia categorie de leziuni congenitale cuprinde sin- 
dromul Parkes-Weber, caracterizat prin prezenţa alungirii hipertrofice 
a unui membru, a angioamelor sau nevilor vasculari şi a fistulelor 
arteriovenoase congenitale, Diagnosticul este, în aceste cazuri, relativ 
uşor, deoarece venele sînt pulsatile, există su"lu şi tril, Conţinutul sin- 
gelui venos în oxigen este mult crescut. Pe angiografie arterele apar 
mult dilatate, iar substanţa de contrast trece repede în vene. 
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volutia in aceste cazuri este mai grava. Apar fenomene de insu- 

fidenti venoasă cronică, cu dermatiti şi ulcer. Se produc uneori he- 
moragii repetate, care pot pune in pericol viaţa bolnavului. 

În sindromul Parkes-Weber intervenţia chirurgicală este indicată. 

Se disecă trunchiul arterial principal şi se leagă toate colateralele care 


+ 


Fig. 5—7. — Sindrom Klippel- Fig. 5—8. — Sindrom Parkes-VVeber, 
Trenaunay. 


au fost identificate pe arteriografie ca întreţinind fistulele. Ligatura 
trunchiului principal este riscantă : poate produce ischemie gravă şi nu 
împiedică recidiva. Din nefericire în numeroase situaţii singura resursă 
rămîne amputaţia. 

İn cazurile de mai sus, hipertrofia și alungirea membrului se da- 
toresc stazei venoase ; o dovadă o constituie şi hipertrofiile şi alungi- 
rile membrelor la persoanele care au prezentat o tromboză venoasă în 
copilărie. De altfel, la animalul în creştere se pot produce leziuni de 
acest fel în urma ligaturilor venoase. 

D. İn fine, în a patra categorie intră displaziile venolimlatice, 
caracterizate printr-un edem important, de tip limfatic, căruia i se aso- 
ciază prezenţa de ectazii venoase superficiale. Diagnosticul se preci- 
zează prin proba colorantului, prin limfografie şi prin flebografie. 
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Tratamentul are resurse limitate , in cazurile grave se procedeaza 
ca in elefantiazis : se excizează tegumentele în totalitate şi se practică 
apoi plastii cutanate, aplicindu-se pielea pe mușchi. | 

Este de remarcat că aceste leziuni prezintă numeroase forme de 
trecere, a căror identificare necesită intervenţia specialistului. În prac- 
tica este suficient ca să se recunoască leziunea ca fiind 
de natură congenitală şi să se evite o intervenţie in- 
tempestivă. Pentru aceasta trebuie să se rețină apa- 
riția modificărilor patologice in copilărie, prezenţa 
hipertrofiei cu sau fără alungire de membru, existența 
unei rețele venoase dilatate, cu sediul atipic (tip em- 
brionar) sau cu manifestări atipice (puls, tril), cît şi 
asocierea leziunilor de İtip angiomatos. 

Pentru chirurgul de chirurgie generală, malfor- 
mafiile venoase congenitale nu constituie deci decit o 
problemă de diagnostic. 


BOALA VARICOASĂ 


Varicele sînt dilataţii permanente ale venelor, 
însoţite de modificări ale structurii peretelui şi de 
tulburări de ordin circulator. Aceste dilatatii intere- 
sează, în general, mai multe vene, care, în acelaşi 
timp, se alungesc formînd uneori adevărate pachete 
varicoase. 

Varicele sînt primitive sau secundare. İn prima 
categorie cauza nu este evidentă, iar varicele consti- 
tuie manifestarea clinică majoră. Astfel se formează 
entităţi nosologice bine definite, cum sînt varicele 
“ə membrelor inferioare, varicocelul sau hemoroizii. İn 
Fig. 5—9. — Dis- toate aceste cazuri avem de-a face cu varice dobîndite. 
plazie „venolimia-  Bxistă însă şi varice primitive congenitale, care inso- 

țese “unele malformații venoase, manifeste 'citeodată 
la naștere, alteori evidente abia în cursul creşterii. 

Varicele secundare pot fi numai simptomatice. În acest caz ele 
constituie un simptom în cadrul unor manifestări patologice complexe, 
cum sînt dilataţiile venoase: în caz de compresiuni tumorale sau de 
anevrisme arteriovenoase traumatice. Alteori, şi acestea sînt varicele 
secundare propriu-zise, varicele se situează pe primul plan, fie prin 
importanța lor, fie prin complicațiile grave pe care le antrenează. İn 
această categorie intră varicele esofagiene, din sindromul de hiperten- 
siune portală, care se pot complica cu hemoragii grave, sau varicele 
secundare din boala posttrombotică, care se însoțesc de tulburări tro- 
fice importante. 


Varicele primitive ale membrelor inferioare interesează însă în 
cel mai înalt grad pe chirurg. În acest caz dilataţiile venoase repre- 
zintă numai un început, deoarece leziunile se agravează progresiv "Şi 
apar tulburările trofice. Avem aici de-a face cu o afecţiune dintre cele 
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mai frecvente şi de o gravitate deosebită, sub aspect potential cel puțin. 
De aceea, se consideră că denumirea cea mai potrivită este aceea de 
boală varicoasă. Este considerată nepotrivită denumirea de varice esen- 
tiale, ca fiind necuprinzătoare şi inadecvată, întrucit astăzi se cunosc 
atit cauzele, cît şi condiţiile lor de apariţie. Mai potrivit este termenul 
de varice hidrostatice. 

Etiologie. Boala varicoasă reprezintă o afecţiune foarte frec- 
vent întilnită în practică. După unele statistici mai recente, 15 —300/) 
din persoanele care au depăşit virsta de 25 de ani prezintă varice ale 
membrelor inferioare. Raportul dintre varicele primitive și cele secun- 
dare, postflebitice, este de 3/1. 

İn majoritatea cazurilor, varicele apar după pubertate şi incidenta 
lor crește cu vîrsta. Frecvența maximă se situează între 40 şi 60 de ani. 

Se întîlnesc la ambele sexe, cu frecvenţă mai mare la femei (600%, 
față de 400/). 

În ceea ce priveşte factorii care favorizează apariţia varicelor, 
aceştia sînt grupaţi în factori locali şi generali. | 

Ca factori locali trebuie să reținem situaţia venelor superficiale 
ale membrelor inferioare, situate în plin ţesut subcutan, fără un spri- 
jin din partea musculaturii membrului, cu un aparat valvular slab dez- 
voltat, factor care îngreuiază. reîntoarcerea singelui venos în ortostatism. 

Ca factori generali, trebuie avuti în vedere, în primul rind, fac- 
torii de ordin extern (apartinind mediului extern). Cel mai important 
este factorul profesional. S-a observat, de mult, că varicele se întil- 
nesc. foarte des la persoanele pe care profesiunea le obligă să stea mult 
în picioare şi in nemişcare : frizeri, bucătari, spălătorese, angajaţi în 
comerț etc. | 

İn alte profesii elementul care favorizează apariţia varicelor. este 
efortul muscular, care acţionează prin creșterea presiunii abdominale. 
Acesta este cazul muncitorilor care efectuează munci fizice grele, ca și 
al unor sportivi : halterofili, luptători de grecoromane. În toate lacestte 
situaţii se creează condiţii care duc la creșterea presiunii venoase în 
ortostatism, datorită accelerației gravitaționale, care rămîne un factor 
etiologic deosebit de important. | 

Tot în cadrul factorilor externi trebuie semnalată acţiunea dău- 
nătoare a căldurii excesive, a umidității, a unor factori alimentari, a 
avitaminozelor, a toxinelor şi a infecțiilor. 

O importanţă deosebită o prezintă şi factorii generali de ordin 
intern. Ei ne explică de ce, fiind supuși acelorași influenţe, unii indi- 
vizi fac varice, în timp ce alţii nu. Dintre aceștia, cei mai importanţi 
sînt ereditatea şi constituţia. În cazul varicelor, ereditatea constă în 
predispoziția faţă de această boală, transmisă descendenților. La peste 
500% din bolnavii prezentind varice unilaterale, sînt puse în evidenţă 
antecedente familiale varicoase ; acest procent de antecedente pozitive 
se ridică aproape la 100 in varicele bilaterale. Predispozitia ereditară 
nu însemnează decit existenţa unor condiţii interne care favorizează apa- 
ritia bolii la o anumită persoană, Pentru ca boala să se producă, este 
necesar să acţioneze şi factori din mediu extern. Procentele ridicate 
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editatea in varice, nu fac decit să .sublinieze im- 


i sus, privind er 
Ele -ma . ivid de a se sustrage influenței factorilor ex- 


posibilitatea pentru ind 


terni. o i R 22 f id iai 
În acelaşi sens trebuie înţeleasă şi acțiunea constituţiei, care nu 


este decît o ereditate lărgită, ovla modificărilor de ordin morfologic 
i j survenite în cursul vieţii. -. 
4 m ce în geneza varicelor au mai fost incriminate tulburările 
endocrine, legate în special de activitatea ovarelor şi a glandei tiroide, 
obezitate şi sarcină. Obezitatea duce la creşterea presiunii abdominale 
şi favorizează în acest fel apariţia varicelor, pe care însă le poate masca 
parţial. În ceea ce priveşte sarcina, apariţia varicelor este favorizată 
prin trei mecanisme : primul este de ordin endocrin și este reprezentat 
de acţiunea generală a foliculinei şi a luteinei asupra vaselor şi asupra 
tonicităţii musculare , cel de-al doilea este de ordin mecanic şi se da- 
toreşte acţiunii uterului gravid, care se comportă ca oricare altă tumoare 
pelviabdominală ; în fine, cel de-al treilea factor, de ordin circulator, 
este reprezentat de debitul crescut al venelor uterine, care conduc la 
o supraîncărcare funcţională a venelor iliace. Aceşti factori explică dila- 
tatia venelor în cursul sarcinii şi degenerescenta lor varicoasă la per- 
soanele care prezintă o predispozitie faţă de această boală. 

Patogenia. Explicaţia cea mai satisfăcătoare a mecanismelor 
de producere a varicelor ne-o oferă teoria hidrostatică, care se bazează 
pe o interpretare corectă a acţiunii factorilor etiologici menționați 
mai Sus. 

Fenomenul iniţial şi primordial îl constituie, în mod indiscutabil, 
creșterea presiunii venoase, iar factorul etiologic cel mai comun, forța 
gravitaţiei. Gravitaţia, atunci cînd nu este compensată de activitatea 
maselor musculare, constituie o forţă considerabilă, care poate merge 
pînă la 140 cm apă. Această forță este presiunea hidrostatică şi repre- 
zintă, în ortostatism, înălțimea coloanei de sînge de la nivelul plantei 
pinü la atriul drept. Presiunea venoasă in ortostatism variază după 
înălţimea pacientului şi valoarea ei într-un anumit punct este în func- 
ţie de distanța dintre acest punct și atriu. Valorile teoretice ale presiu- 
nii hidrostatice nu sînt însă atinse la individul normal, datorită actiu- 
nii favorabile a contracţiei maselor musculare, asociată cu jocul val- 
vulelor. 

| Presiunea hidrostatică ridicată care se întilneşte la membrele in- 
İerioare în ortostatism explică apariţia varicelor la persoanele care 
prezintă tendinţă la această boală. De aceea, varicele primitive se mai 
numesc şi varice hidrostatice. Staţiunea în picioare şi în mişcare per- 
mite presiunii hidrostatice să atingă valorile cele mai ridicate. De aci, 
influenţa nocivă a unor profesiuni, care au fost amintite. În afara sta- 
ţiunii in picioare, şi alți factori etiologici acţionează tot prin creşterea 
presiunii venoase (munci fizice grele, unele efortuni sportive). 
versibile aria de İz, .. 7 77 yx" ‘ en uk DEİL 
presiunea hidrostatică acti 705: 5 vig da altul, yi, 
inferi s tionează asupra tuturor venelor membrului 

eTlor, efectele ei se manifestă asupra sistemului superficial. Insufi- 
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cient susţinute de tesuturile din jur, valvulate insuficient, venele super- 
ficiale sînt predispuse la dilatări şi la degenerescentü varicoasă. Mai 
tirziu, însă, în cursul evoluţiei bolii, pot să apară leziuni și la nivelul 
venelor profunde şi cînd acest sistem devine insuficient, manifestările 
clinice îmbracă aspecte deosebit de severe. 

În fine, creşterea presiunii venoase acţionează variabil de la un 
individ la altul. Aici intervine rolul indiscutabil pe care îl joacă pre- 
dispoziţia ereditară şi constituţia. Terenul singur sau ereditatea nu sînt 
suficiente pentru producerea varicelor, dacă nu intervin, în mod activ 
şi susţinut, factorii care măresc presiunea venoasă. 

Din cele de mai sus reiese clar insuficienţa explicativă a celor- 
lalte teorii, dintre care unele sînt perimate (teoria infecțioasă, teoria 
endocrină), în timp ce altele atribuie un rol cauzal unor leziuni ca 
insuficiența valvulară sau distrofia parietală, evidente desigur, dar de 
ordin secundar (teoria mecanică, teoria anatomopatologică). 

Anatomie patologică. Din punct de vedere macroscopic 
venele varicoase se caracterizează prin faptul că sînt dilatate și alun- 
gite. Dilatarea este inegală şi neregulată, ducînd în unele locuri la apa- 
riția unor adevărate ectazii, care sînt ampulele varicoase. În ' același 
timp, vena devine flexuoasă și astfel se formează pachetele varicoase. 
Pachetele sînt în general axate pe trunchiul principal sau pe o cola- 
terală mai importantă. 

Dacă se deschide vena, valvulele apar atrofiate sau chiar com- 
plet distruse, iar pe endovenă se observă placarde de endoflebită ve- 
getantă. 

În ceea ce privește leziunile histologice, acestea se constituie pro- 
gresiv şi duc la alterarea totală a pereţilor venoşi. Într-o primă perioadă 
vena se dilată in mod regulat şi pereţii ei se îngroașă prin hipertrofie 
musculară şi elastică. Este vorba aici de o hipertrofie compensatoare, 
caracteristică unei faze de luptă, urmată de o perioadă de decompen- 
sare, de ileboscleroză totală. Vena este transformată într-un ţesut scle- 
ros, del calibru inegal, care şi-a pierdut orice elasticitate. În tesutul 
scleros este prinsă şi adventicea, cu fibrele nervoase pe care le conţine. 

Aceste leziuni depășesc cu timpul peretele venos şi se propagă 
la elementele anatomice învecinate. Procesul de scleroză prinde, în pri- 
mul rînd, țesutul celular subcutan. Sînt prinse vasele limfatice, arterio- 
lele şi, mai ales, nervii superficiali. La rîndul ei, pielea prezintă leziuni 
importante. Leziunile tegumentare cele mai avansate apar în insufi- 
cienţa venoasă cronică: dermatita  pigmentară, celulita subcutană şi 
ulcerul de gambă. 

Fiziopatologie. Într-un traieot varicos de mică importanță. 
singurul fenomen patologic constă într-o stagnare a sîngelui la acel 
nivel, atunci cînd bolnavul se află in ortostatism. Într-un traiect mai 
întins, unde intervine și insuficienţa valvulară, sîngele nu numai că 
stagnează în poziție verticală, dar şi recade de sus în jos. Astfel, cînd 
toate valvulele și-au pierdut funcţia, traiectul varicos devine sediul 
unui. cutrenti retrograd, care face ca sîngele să recadă de la rădăcina 


coapsei spre gambă. 
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Realitatea acestei circulatii retrograde (in sens contrar curentului 
circulator) la nivelul colectorilor superficiali dilataţi este ușor de pus 
în evidenţă prin semnul Trendelenburg, prin flebografie sau fleboma- 
nometrie. Se instalează astfel un scurtcircuit circulator, al cărui rol în 
apariţia tulburărilor trebuie precizat. 

Datorită insuficientei valvulare şi, mai ales, insuficientei valvu- 
lei ostiale a safenei interne, singele din profunzime reflueaza in supra- 
faţă, din femurală in safenă şi coboară în această venă de la rădăcina 
coapsei către gambă. Aici sîngele pătrunde din nou în profunzime, prin 
venele comunicante, şi este împins către inimă prin venele profunde, 
care suplinesc astfel sistemul superficial deficient. O parte din sînge, 
ajuns la arcada femurală, recade din nou în safenă. Cu toate acestea, 
edemul și tulburările trofice pot să lipsească. Scurcircuitul circulator 
care există la majoritatea varicoşilor nu ajunge deci să declanșeze tul- 
burări grave, dacă venele comunicante funcţionează bine și dacă sis- 
temul profund este suficient. Așa se explică de ce unii purtători de 
varice voluminoase, întinse pe ambele membre inferioare, nu prezintă 
tulburări trofice, sau prezintă tulburări trofice minime. 


La un varicos, tulburările se accentuează însă progresiv. Circula- 
ţia retrogradă se agravează prin dilatarea venelor superficiale şi sis- 
temul profund trebuie să depună un efort din ce in ce mai mare. La 
început, munca suplimentară pe care o depune sistemul profund este 
de 10—200/0, atît cît. revine în mod normal sistemului superficial in 
transportul sîngelui venos care vine de la periferie. În cazurile de 
varice voluminoase, cu reflux important, sarcina sistemului profund 
poate să crească la 500/ sau mai mult. La rîndul său, sistemul profund 
poate deveni insuficient functional şi în acest caz presiunea crescută 
în sistemul superficial se va repercuta defavorabil asupra circulaţiei 
capilare a tegumentelor şi apar tulburările trofice : edem, dermatită şi, 
în final, ulcer de gambă — deci insuficienţă venoasă cronică. Aceasta 
nu survine însă în varicele primitive decit tîrziu, după o evoluţie de 
ani de zile, şi ilustrează  decompensarea circulaţiei de reîntoarcere a 
membrelor inferioare, luată în ansamblul ei. | 

Simptomatologie. În evoluţia bolii varicoase, distingem 
două perioade.: o perioadă prevaricoasă şi o perioadă de boală confir- 
mată. În prima, semnele clinice sînt neprecise, iar diagnosticul mai de- 
licat, în timp ce în perioada a doua afecțiunea apare bine individua- 
lizata clinic, încît diagnosticul se impune la prima vedere. 

Perioada prevaricoasă se caracterizează printr-un debut insidios, 
semnele funcţionale fiind acelea care atrag atenţia asupra membrelor 
inferioare. Bolmavul se plînge de jenă dureroasă, senzaţie de greutate 
in gambe, tensiune la nivelul moletelor, după un mers obositor sau o 
stațiune mai îndelungată în picioare. Aceste tulburări subiective dispar 
de obicei la repaus. Mult mai rar durerea se manifestă sub formă de 
crampe, determinate de eforturi, sau crampe nocturne. | 

Aceste tulburări se însoțesc în unele cazuri de existenţa unui 
edem la nivelul maleolelor sau la gambă. Uneori, este vorba de o infil- 
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Fig. 5—10. — Varice hidrostatice vo- Fig. 5—11. — Varice hidrostatice sis- 
luminoase, fără tulburări trofice. tematizate pe rețeaua safenelor 
interne. 


Fig. 5—12. — Varice  hidrostatice cu Fig. 5—13, — Varice nesistematizate, 
tulburări trofice, intradermice. 


tratie a tegumentelor, fara godeu ; alteori, edemul este ceva mai volu- 
minos, dar dispare în repaus. : : i ... 
Perioada de boală confirmată se caracterizează la rindul ei prin sem- 
ne clinice bine conturate, în care manifestările obiective sînt situate pe 
primul plan. Acestea se pot instala fără ca bolnavul să fi acuzat sau 


Fig. 5—15. — Proba Trendelenburg 


Fig. 5—14. : — Anevrism venos. 


să acuze simptomele funcţionale caracteristice perioadei prevaricoase. 

La inspecţie. varicele apar: sub forma unor cordoane neregulate 
care proemină sub tegumente, cel mai frecvent pe faţa internă a gam- 
bei, în treimea ei mijlocie sau: sub genunchi. Aspectul cel mai carac- 
teristic 11 constituie degenerscenţa: unui segment de safenă şi a cola- 
teralelor din acea regiune sub forma unui pachet varicos. Venele sînt 
neregulat dilatate,. pot apărea dilatatii sub: formă de ampule varicoase. 
Uneori, se constituie adevărate anevrisme varicoase (fig. 5—14). Tulbu- 
rănile trofice apar mai lardiv, dar: şi ele sînt evidente la simpla in- 
specţie. .... 

La toate: acestea se adaugă edemul, care există în. grad variabil, 
manifest mai ales spre sfîrşitul zilei. 


Semnele funcţionale sînt relativ reduse. Bolnavii acuză dureri, 
puţin intense în general, sub forma senzatiei de greutate, de oboseală 
a membrului. În ceea ce privește impotenta funcţională, ea este legată 
de gradul de insuficiență venoasă a sistemului profund pe care, even- 
tual, o prezintă bolnavul. Este de remarcat că în cazurile bine com- 
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pensate impotenţa funcțională poate fi absentă, chiar şi in caz de varice 
voluminoase. 

Din punct de vedere general, manifestările sînt mai degrabă in 
raport cu tipul constitutional şi cu tulburörile endocrine pe care le 
prezintă bolnavul. 

Metodele de explorare, numeroase, permit evidenţierea 
insuficientei valvulare a venelor safene, cît şi starea funcţională a ve- 
nelor comunicante și a sistemului profund. 

Cea mai folosită este proba Trendelenburg, care se practică în 
modul următor (fig. 5—15): unui bolnav aflat în decubit dorsal i se 
ridică membrul varicos către verticală, pentru a permite venelor să se 
golească de singe ; apoi se aplică un garou la rădăcina coapsei, sau, 
mai simplu, se apasă cu degetele pe trunchiul venei safene la acel nivel 
și se cere bolnavului să se ridice în picioare. Venele golite de sînge 
sint puţin aparente. Dacă se ridică garoul sau se încetează apăsarea pe 
safenö, venele se umplu brusc cu sînge, de sus în jos. Umplerea este 
datorită circulaţiei retrograde prin insuficiență valvulară. Ea trebuie 
să se facă în mai puţin de 30 de secunde, altfel, după un timp oare- 
care, venele se umplu cu sîngele venit de la periferie. 


O perfecţionare a acestei metode o constituie „proba celor trei: 


garouri“, care permite o explorare mai completă a circulaţiei de întoar- 
cere a membrului în ansamblul ei. ă 

Se aplică trei garouri, ca şi mai sus: unul sub genunchi, altul 
deasupra genunchiului, şi al treilea la rădăcina coapsei. Dacă la ridi- 
carea în picioare varicele gambiere se umplu imediat cu singe, însem- 
nează că există un reflux din sistemul profund prin comunicantele 
gambiere insuficiente ; dacă nu, se ridică garoul de sub genunchi. Um- 
plerea venelor în acest caz traduce insuficienţa safenei externe. Ridi- 


carea celui de-al doilea garou, situat deasupra genunchiului, permite 


refluxul prin comunicantele de la nivelul coapsei (comunicanta hunte- 
riană). Dacă venele nu se umplu decît după ridicarea ultimului garou, 
este vorba de o insuficienţă valvulară a safenei interne. 

Este o probă simplă, care furnizează informaţii preţioase, dar ea 
trebuie efectuată rapid, pentru a nu lăsa timp sîngelui venit de la 
periferie să se acumuleze. 

Au mai fost descrise şi alte probe, mai puţin fidele în concluziile 
care se pot trage. Este de reținut proba Perthes: unui bolnav aflat în 
picioare, cu varicele destinse de sînge, i se aplică un garou destinat 
să comprime safena internă deasupra genunchiului şi i se cere să 
meargă. Dacă varicele se golesc de sînge, înseamnă că sistemul profund 
drenează bine sîngele din venele superficiale. Cînd volumul varicelor 
nu se reduce, deși circulaţia retrogradă este suprimată prin garou, în- 
seamnă că sistemul profund este deficient — fie că este obliterat după 
o tromboflebită, fie că există la acest nivel o insuficienţă valvulară. 
Altădată se considera cü în caz că venele nu se reduc ca volum la 
mersul sub garou, sistemul profund este obliterat, iar extirparea vari- 
celor era contraindicată. În realitate, așa cum am arătat, persistenta 
turgescentei varicelor la mersul sub garou indică insuficienţa drena- 
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jului profund, care se poate datora în întregime pierderii funcţiei val- 
vulare pe sistemul profund și pe venele comunicante. În acest caz este 
indicată extirparea sistemului superficial degenerat. 

Permeabilitatea sistemului profund, la bolnavii varicoşi cu” ante- 
cedente de tromboză nu poate fi verificată precis, decît prin flebogra- 
fie. Examenul este indicat în ase- 
menea cazuri cît şi in varicele reci- 
divate, pentru a se preciza dacă 
ablaţia crosei a fost corect efectuată 
sau pentru a se stabili existenţa 
eventuală a unor alte puncte de re- 
flux. İn varicele hidrostatice co- 
mune, flebografia rămîne contra- 
indicată. 

Diagnostic. Diagnosticul 
bolii varicoase, «este, în general, 
foarte simplu. Medicul trebuie. to- 
tuşi să examineze cu multă atenţie 
pe bolnav, pentru a preciza natura 
leziunilor şi indicațiile terapeutice. 
Primul obiectiv este acela de a. eli- 
mina varicele secundare — fie că 
este vorba kde boala posttrombotică, 
fie că este vorba de varice simpito- 
matice unei compresiuni tumorale 
(fibrom uterin, sarcină). De aseme- 
nea, trebuie identificate: vanicele 
simptomatice malformațiilor vye- 
noase congenitale. 

ı : : ,  Cel de-al doilea obiectiv con- 

Fig. 5—16. gi „Plebografie în varicele stă în depistarea unei boli asociate, 

| idrostatice. pentru a stabili cauza unor manifes- 

| .- tări clinice care nu revin varicelor : 
reumatism cronic, picioare plate, anterită ete. 

l Diagnosticul diferential este şi el sim 

Varicoasa a crosei safene interne poate fi confundată, ca 


ür l te, tot În urma unui examen superficial, cu vari- 
cele -simple. tAcesite situaţii sînt însă foarte rare Şi uşor de diferențiat. 
.. Mai delicat este uneori diagnosticul diferential al unor compli- 
cafii ale bolii varicoase, ca edemul, ulceratiile de gambă, cu manifes- 
tări similare de altă natură. Și aici, un examen atent permite dife- 
renţierea, 
l İn fine, diagnosticul trebuie să precizeze teritoriul căr 
tin varicelçi şi eventualele surse de reflux. Foar 


explorarea Safenei externe şi identificarea comun 
la gambă. ; 


uia ii apar- 
te des se heglijează 
icantelor insuficiente 
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Forme clinice. Varicele se prezintă sub numeroase forme 
clinice, care se grupează după mai multe criterii. 

A. După aspectul morfologic, distingem varicele simple, varicele 
ampulare și varicele în pachete. 

B. După localizare, dacă luăm în considerare suprafața membru- 
lui, distingem varicele nesistematizate şi varicele -sistematizate. Aceste dik. 
două forme sînt foarte importante sub aspectul tratamentului şi al Ö 
prognosticului. Varicele nesistematizate interesează venele superficiale, 
intradermice şi subcutane, sînt difuze, se situează la nivelul gambelor 
sau al coapselor, pe întreaga circumferință a membrului. Ele denotă o 
„stofă“ venoasă de foarte slabă calitate, prognosticul lor este rezervat, 
iar tratamentul chirurgical nu işi găseşte decît rareori indicatia. Bene- 
ficiază de tratamentul sclerozant. Varicele sistematizate sînt axate pe 
traiectul venelor safene sau al colateralelor mai importante, insuficiența 
valvulară este manifestă, prognosticul bun, tratamentul chirurgical 
indicat. 

După localizarea în raport cu profunzimea în ţesuturi, distingem 
varicele externe (care pot fi intradermice şi subcutane) şi varicele pro- 
funde. În realitate, aici nu trebuie să ţinem seama de aspectul morfo- 
logic, deoarece în mod fiziologic venele profunde prezintă inegalităţi de 
calibru, ci de latura funcţională. În boala posttrombotică şi in varicele 
primitive decompensate există o insuficienţă valvulară a venelor pro- 
funde, care permite refluxul patologic spre extremitate şi spre tegu- 
mente, prin comunicante, cu producerea unor tulburări trofice grave. 

În asemenea situaţii, putem vorbi de varice profunde. 

C. În fine, sub aspect etiologic, în cadrul bolii varicoase, distin- 
gem varicele primitive şi secundare. ) 

Evoluție şi complicaţii. Boala varicoasă are o evoluție 
cronică, în cursul căreia simptomele se agravează progresiv, pentru ca, 
pînă la urmă, în lipsa unui tratament eficient, bolnavul să ajungă la 
insuficiența venoasă cronică. Această etapă a bolii este caracterizată 
prin deficienta sistemului profund, care sfîrșește prin a ceda şi el în 
urma supraîncărcării funcţionale produse de un reflux sanguin din ce 
in ce mai grav pe sistemul superficial. 

Leziunile distrofice care caracterizează insuficienţa venoasa cro- 
nică constituie complicatia majoră a bolii varicoase. Ele nu reprezintă 
însă singurele complicaţii. În cursul evoluţiei, bolnavul este expus şi 
la alte accidente, care sînt grupate în accidente mecanice şi inflama- 
torii: primele sînt reprezentate de rupturile de varice, ultimele de trom- 
biozelie varicoase, 

Rupturile pot fi externe. În acest caz sînt urmate de o hemoragie 
gravă, care poate fi fatală, dar care este uşor de combătut prin ridi- 
carea membrului și compresiunea locală. Rupturile interne conduc la 
apariţia de echimoze. | 

Trombozele varicoase, la rindul lor, se manifestă prin fenomene 
inflamatorii locale, cu induraţia vasului obliterat, Ele au uneori un ca- 
racter extensiv Şi recidivant, dar nu se extind decit foarte rar la venele 
profunde, astfel că riscul de embolie este relativ redus. ; 
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Tratament. Tratamentul bolii varicoase este astăzi bine pus 
la punct, iar rezultatele care se obțin, luate global, sînt dintre cele 
mai bune. 

Posibilităţile de tratament profilactic sînt in funcție de stadiul 
evolutiv al bolii varicoase. Tratamentul este cu atît mai simplu şi mai 
eficient, cu cît este mai precoce. 

Adevărata profilaxie a varicelor constă în prevenirea lor, acolo 
unde există numai predispozitie la această boală. O dată varicele apă- 
rute, ele trebuie tratate, pentru a se face profilaxia complicațiilor. 

În toate aceste cazuri, elementele de luptă de care dispunem sînt 
aceleaşi. Ele au ca obiectiv combaterea tuturor factorilor care ridică 
presiunea venoasă la nivelul membrelor inferioare. 

Presiunea cea mai ridicată este în ortostatism şi în nemişcare. 
Contractiile musculare sint necesare pentru a combate presiunea orto- 
statică ridicată. La omul normal, acest lucru este suficient. Varicoşii 
trebuie să poarte, in plus, un bandaj compresiv, pentru a suporta un 
timp mai îndelungat poziţia verticală, deoarece mişcarea nu combate 
suficient refluxul existent. În poziţie şezind8, presiunea la gambă este 
cu 30—40 cm apă mai mică decît in ortostatism. Este deci indicat ca 
varicoşilor să li se recomande o profesie pe care să o poată practica 
șezind. Poziţia orizontală, fiind singura care reduce complet presiunea 
venoasa, are o mare valoare terapeutică — atît profilactică, cit şi 
curativă. | 

Eforturile musculare produc creşterea presiunii venoase în venele 
mari abdominale, care la varicoşi, din cauza insuficientei valvulare, se 
transmite aproape integral pînă la extremitatea membrului inferior. De 
aceea, varicoșilor le sînt interzise muncile fizice grele. 

Tusea, obezitatea, constipaţia, duc, şi ele, la creşteri ale presiunii 
venoase şi trebuie combătute. 

~ İn ceea ce privește sporturile, cel mai indicat este înotul: mişca- 
rile se fac la orizontală, iar apa exercită o compresiune asupra tegu- 
mentelor. De asemenea, se pot recomanda canotajul şi ciclismul, ca 
sporturi de antrenament, dar nu de competiţie. Celelalte sporturi sînt 


dăunătoare, mai ales dacă cer eforturi mari în nemişcare (haltere, lupte 
greco-romane etc.). 


Tratamentul curativ al bolii varicoase are ca obiectiv final supri- 
marea tuturor venelor varicoase, obiectiv care nu poate fi atins acolo 
unde persistă refluxuri patologice. Circulaţia venoasă retrogradă, prin 
hipertensiunea ortostatică pe care o întreține, reprezintă cauza princi- 
pală a eşecurilor terapeutice și a recidivelor, Suprimarea refluxului 
sanguin existent trebuie deci să constituie primul obiectiv al tratamen- 
tului, suprimarea venelor varicoase, cel de-al doilea. 


Intervenţia chirurgicală este singura metodă terapeutică care poate 
atinge ambele obiective. În varicele hidrostatice rezectia crosei safenei 
interne sau a crosei safenei externe duce la suprimarea refluxului pa- 
tologic şi constituie principalul timp operator. Îndepărtarea trunchiu- 
lui safenei afectate se poate obţine prin excizie sau, mult mai simplu, 
Prin smulgere subcutană (metoda Babcock, modificată de Brinzeu). În 


400 


Scanned with OKEN Scanner 


ceea ce priveşte varicele axate pe colaterale sau pachetele varicoase, 
indepörtarea lor se poate face prin excizie. i 

În afara exciziei chirurgicale, suprimarea venelor varicoase se mai 
poate obține prin injecții sclerozanite şi prin însăilarea de catgut. Ambele 
metode duc la obliterarea varicelor, urmată de resorbtia lor, dar aceasta 
numai în cazul în care nu persistă un reflux patologic. 

Metodele de mai sus se pot combina, după caz şi după obiectivul 
estetic urmărit. 

În varicele nesistematizate, diluze, unde există o mare tendinţă 
la recidive, metoda cea mai indicată este cea sclerozantă. Se folosesc 
soluţii de salicilat de sodiu, soluţii iodoiodurate sodice, glicerina cro- 
mată, moruatul de sodiu, tetradecilatul de sodiu, care, în injecții intra- 
venoase, irită intima venelor şi produc obliterarea lumenului. În aceste 
cazuri indicatia operatorie va fi pusă cu multe rezerve şi numai acolo 
unde există un reflux -indiscutabil pe trunchiul venei principale. 

În varicele sistematizate, axate pe una sau pe ambele safene, cu 
reflux patologic, se indică intervenţia chirurgicală, dar extinderea ope- 
ratiei este variabilă. İn caz de varice voluminoase, la bărbaţi în special, 
se rezecă crosa safenei interne, se smulge trunchiul insuficient, cu aju- 
torul unor tije metalice cu care se cateterizează vena, şi se excizează 
pachetele varicoase, dacă există. La femei, se rezecă crosa, se smulge 
safena, iar eventualele dilatatii pe colateralele safenei se tratează prin 
însăilări de catgut, în cursul operaţiei sau, ulterior, prin injecții scle- 
rozante, pentru a obține un rezultat estetic mai bun. Numai cînd vari- 
cele sînt foarte voluminoase se fac excizii chirurgicale. 

Însăilările de catgut sînt de preferat, cînd urmărim să obținem 
rezultatul într-o singură şedinţă, dar această metodă dă loc la reacţii 
inflamatorii mai importante. 

Injecţiile sclerozante sînt mai simple și pot fi începute în zilele 
care urmează operaţiei, astfel încît, la ieşirea din spital, varicele res- 
tante după intervenţia chirurgicală să fie sclerozate.. 

İn cazul în care există tulburări trofice, trebuie să se exploreze 
venele comunicante şi să se procedeze la ligatura lor. 

Rezultatele obţinute în tratamentul bolii varicoase sînt foarte bune. 
Există şi riscul de recidivă, in caz de rezectie incorectă a crosei safenei, 
care lasă să persiste un reflux patologic, sau în cazul în care «a fost 
neglijată ligatura crosei safenei sau a unei comunicante insuficiente. 
Dar chiar şi atunci cînd intervenția a fost corect executată, dacă există 
o accentuată tendință la varice, apar noi dilatatii venoase, care trebuie 
imediat sclerozate. Astfel, un rezultat operator bun poate fi menținut 
cu condiţia supravegherii în continuare a bolnavului. 

De aci, necesitatea dispensarizării acestor bolnavi. 


BOALA TROMBOEMBOLICĂ 


Boala tromboembolică cuprinde. cazuri patologice, cărora în mod 
obişnuit li se aplică diferite denumiri, ca acelea de flebită, de trom- 
boză venoasă sau de tromboflebită a membrelor inferioare. În aceste 
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cazuri este vorba de un proces de coagulare intravascularö, care se in- 
tilneşte peste tot în organism, dar care se localizează cel mai des la 
nivelul venelor extremităților inferioare. La acest nivel procesul trom- 
botic poate lua o extindere foarte mare, iar cheagul patologic aderă 
repede la peretele vasului, dînd naștere unei reacţii flebitice, cu reper- 
cusiune clinică importantă. Cit timp trombul nu aderă inca la perete, 
el se poate detaşa, dînd naștere unei embolii pulmonare. 


Acestea sînt cele două caracteristici majore ale bolii: extinderea 
leziunilor şi posibilitatea producerii unor embolii pulmonare mortale, 
tocmai din cauza extinderii. De aceea, se consideră astăzi că denumirea 
de boală tromboembolică este cea mai semnificativă, “cu atît mai mult, 
cu cît înglobează şi formele iniţiale de tromboză pură, cît şi pe cele 
unde s-a produs reacţia de tromboflebită. 

Etiopatogenie. Boala tromboembolică apare astăzi ca o 
boală mai des întîlnită ca altădată, datorită faptului că este mai bine 
cunoscută și că dispunem de mai multe mijloace pentru precizarea 
diagnosticului. Frecvența ei este însă diferit apreciată, iar cifrele pro- 
centualii cane urmează| reprezintă o medie şi au numai o valoare: de 
orientare. 


În serviciile de chirurgie, frecvenţa trombozelor postoperatorii este 
de 1%. Statistica Clinicii „Mayo“ (1940), pe un număr de 172880 de 
operaţii, dă 1665 de tromboze (0,96%). Frecvența este mai mică la 
bolnavii care pot fi mobilizați precoce şi mai mare după operaţiile grave 
care necesită imobilizarea la pat. De asemenea, incidenţa acestei com- 
plicatii este mai mare după operaţiile pe micul bazin, in special după 
histerectomii pentru fibroame hemoragice (404) şi după unele operaţii 
care acționează asupra factorilor care intervin în procesul coagulării, 
cum este splenectomia (5,120/0). | 

În urologie, incidenţa trombozei este mare, mai ales după ope- 
rațiile pe vezică şi prostată (2,3%4, în statistica Clinicii „Mayo“). 

În ortopedie, procentul trombozei este, de asemenea, ridicat. Inci- 
denta globală este de 3,20% (R. Merle d”Aubignö), dar sînt intervenţii 
care întrunesc condiţii deosebit de favorabile trombozei, cum sînt con- 
ditii favorizante se întîlnesc la traumatizati, la care procentul global 
de tromboze este de 12 (Bauer). kəsi 


İn obstetrică boala se observă într-o proporţie de 0,50/), ceea ce 


este foarte mult, dacă ţinem seama de numărul mare de femei care 
nasc. 


În serviciile de boli inteme procentul trombozei, raportat la tota- 
lul cazurilor internate, este de 1,2. Această complicatie a fost descrisă 
in marea majoritate a afecţiunilor care necesită spitalizarea și decu- 
bitul la pat. Ea este cu deosebire frecventă la bolnavii cu stare gene- 
rală gravă, la infectați, la caşectici. În ultimul timp s-a insistat în special 
„asupra trombozelor la cardiaci, la care se întîlnesc condiţiile cele mai 

propice pentru această complicatie (20% tromboze, după Lenegre) şi la 


neoplazici. La aceștia din urmă, tromboza poate apărea ca primă mani- 
festare a bolii. | | 
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A. Printre factorii favorizanfi distingem factori externi şi factori 
interni. 

Dintre factorii externi, condiţiile meteorologice trebuie conside- 
rate, în primul rînd. 'Trombozele survin mai mult în anumite regiuni 
şi în anumite momente ale anului. Frecvența cea mai mare se intilneşte 
în ţările nordice, reci şi umede, atit iarna, cît și primăvara. İn al doilea 
rînd, ca factori externi, trebuie luată în considerare acţiunea trombo- 
plastică a unor medicamente, cum sînt vitamina K, A.C.T.H., unele 
antibiotice şi substanţele ganglioplegice. | 

Ca factori interni se știe că unele persoane sînt predispuse la 
tromboză din punctul de vedere al constituţiei lor morfologice. Este 
vorba, în general, de obezi, alergici, de purtători de varice. În ceea ce 
priveşte ereditatea, au fost semnalate cazuri impresionante de trom- 
boza familială. Ca vîrstă, tromboza se intilneşte foarte rar la tineri şi 
excepţional la copii. În această privinţă vîrsta critică este situată între 
40 şi 50 de ani. În fine, în legătură cu sexul, tromboza apare mai frec- 
vent la femei, deoarece sînt expuse unor cauze care favorizează această 
complicatie (nașteri, operaţii ginecologice). 

B. Dintre toţi factorii care intervin în geneza trombozei venoase 
a membrelor inferioare, cel mai mult au fost studiati factorii determi- 
nanți. Aceştia sînt în număr de trei : 

— leziunea parietală este reprezentată de un traumatism venos — 
accidental sau operator —, de iritatia endovenei produsă de prezenţa 
unui cateter sau de o injecție medicamentoasă.  Leziunea endovenei 
poate fi produsă şi prin simplă anoxie. Este cazul bolnavilor imobili- 
zati la pat, la care se turtesc venele moletului şi se produc ulceratii 
prin anoxie, care constituie tot atitea puncte de plecare pentru trom- 
boza. La unii bolnavi imobilizati in aparat gipsat, ulceraţiile trofice se 
produc la nivelul adductorilor ; | e 

— staza venoasă reprezintă o altă cauză cu rol determinant în 
apariția trombozei. Dintre factorii generatori de stază, cei mai impor- 
tanti sînt factorii posturali. Staza este maximă la nivelul membrelor 
inferioare, la bolnavii în stare gravă culcati la pat, şi în absența con- 
tracțiilor musculare. Alți factori de stază, mai puțin importanți, sînt 
„reprezentaţi la bolnavii chirurgicali de meteorismul abdominal, de 
respirația superficială, de scăderea masei sanguine şi chiar de simpla 
adipozitate abdominală ; 

— cel de-al treilea factor determinant în apariția trombozei 
venoase cuprinde un ansamblu de modificări sanguine care determină 
o stare de coagulabilitate crescută. Aceste modificări interesează atît 
elementele figurate, cît şi proprietățile fizice şi chimice ale sîngelui. 
Ele se întîlnesc într-o serie întreagă de circumstanțe patologice care 
sînt favorabile apariției trombozei : hemoragii, şoc traumatic sau post- 
operator, deshidratări, hipoproteinemie, hipertermie etc. 

Reiese clar mecanismul de producere a trombozelor : leziunea 
parietală — care poate fi de natură variată — determină aderenţa 
trombocitelor la acest nivel și formarea unui tromb alb, de aglutinare 
sau de depunere, format dintr-un reticul de fibrină, trombocite şi leu- 
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coaite ; pe această bază se constituie dheagul secundar sau de coagulare, 
a cărui apariţie este condiţionată de existența stazei venoase şi a modi- 
ficărilor biologice sanguine favorabile trombozei cheagul de coagu- 
lare sau de stază este roșu, datorită globulelor roşii pe care le contine 
(el reprezintă, după expresia clasică, „o coloană de singe solidificată 
în interiorul unui vast). 

Anatomie şi fiziologie patologică. Punctul de ple- 
care al trombozei îl constituie cheagul alb de aglutinare, care ajunge 
să oblitereze o venă, în general o venă secundară, intramusculară. În 
acest mod, un segment venos cuprins între trombul iniţial şi prima 
colaterală intră în stază și în acest segment se produce cheagul secun- 
dar sau de stază. 

Dacă condiţiile patologice revin la normal, tromboza se va opri 
aici ; dacă nu, procesul se extinde și, fapt important, extinderea se 
face in salturi, separate de momente de oprire de durată variabilă. İn 
acest caz, capătul cheagului care a ajuns la o bifurcaftie se ingroaşa 
din ce in ce mai mult, prin aplicarea unor noi elemente figurate şi 
depunere de fibrină, pînă cînd orificiul colateralei se obliterează. O nouă 
coloană sanguină este astfel imobilizată şi se produce o coagulare în 
masă, pînă la colaterala următoare. În acest mod procesul trombotic 
trece de la vena secundară la axul venos principal al membrului, unde 
se extinde spre centru, trecînd peste colaterale cu o viteză care este 
în funcţie de calibrul acestor vase. Oprirea procesului trombotic nu are 
loc decît atunci cînd condițiile in care se face circulaţia de întoarcere 
revin la normal. Rolul cel mai important îl deţin dispariţia stazei 
circulatorii şi revenirea la normal a hipercoagulabilităţii sanguine. 
Riscul de extindere persistă însă atita timp cît capătul cheagului nu 
este acoperit de endoteliu. | 

În ceea ce priveşte locul de debut, examenul. clinic, autopsiile 
sistematice şi flebografiile au arătat că tromboza începe cel mai adesea 
în venele musculare ale gambei. După unii (Leger, Frileux), acest mod 
de debut se intilneşte în 90—950/ din cazuri. De aici procesul trombotic 
se extinde la venele principale ale gambei, la poplitee, femurală şi 
iliace, uneori pînă la vena cavă. Numai în cazuri mult mai rare debu- 
tul se face într-o colaterală a femuralei sau într-o venă pelviană, tri- 
butară hipogastricii. Cu totul excepțional tromboza debutează direct 
într-o venă mare, ca femurala, iliaca sau vena cavă. 
| În general, leziunile prind numai unul dintre cele două membre 
inferioare. Examenele flebografice au arătat însă că bilateralitatea 
leziunilor este mult mai frecventă decît se credea altădată. După unele 
statistici leziunile sînt bilaterale în 30—500/, din cazuri, dar leziunile 


nu se găsesc în același stadiu de evoluţie și într-o parte pot trece neob- 
servate. 


O problemă mult discutată este aceea a raporturilor cheagului cu 
peretele venos. În mare, două eventualitöti sînt posibile. 

În prima eventualitate, cheagul roșu şi omogen este liber în lume- 
nul venei, El nu este fixat la perete decît într-un punct limitat, care 
reprezintă punctul de plecare. Între cheag și venă, sîngele circulă 
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liber, iar endoteliul nu este lezat. Lipsa de aderenfa a cheagului la 
perete face posibilă desprinderea lui, de unde un pericol mare de 
embolie. Semnele clinice pot lipsi. 

În cealaltă eventualitate, cheagul aderă pe toată suprafaţa la 
perete. Se produce o importantă reacţie locală de tip inflamator, care se 
manifestă clinic prin semne caracteristice. Riscul de embolie este practic 
inexistent. 

Aceste două eventualităţi au fost considerate ca reprezentind două 
afecţiuni diferite : flebotromboza şi tromboflebita. Majoritatea autorilor 
consideră însă astăzi că este vorba de două stadii evolutive, în cursul 
aceleiaşi boli. Stadiul iniţial de flebotromboză este urmat de stadiul 
de tromboflebită sau de tromboză adezivă. 

Din cele de mai sus reiese că semnele clinice nu devin manifeste 
decît odată cu aderenţa cheagului la perete. Se produce un spasm 
venos, urmat de instalarea unui proces inflamator local, care se exte- 
riorizează clinic prin durere locală, spontană şi provocată, edem, 
tulburări vasomotorii. În acest stadiu riscul de embolie este mic. În 
cazul in care embolia s-a produs trebuie să ne gindim la extinderea 
procesului trombotic, cheagul nou-format putindu-se detaşa, sau la 
o îlebotromboză de partea opusă. 

Simptomatologie. 'Trombozele venoase ale membrelor infe- 
rioare au o simptomatologie foarte variată. Semnele care o compun 
sînt însă de valoare inegală. Unele, cum este edemul, este caracteristic 
trombozei, dar apare ltîrziu. Altele apar precoce, în schimb nu sînt 
recunoscute, mai ales în cazurile în care tromboza survine la un bolnav 
operat sau îngrijit pentru o altă afecţiune, de cele mai multe ori ea 
însăși cu o simptomatologie complexă. 

Semnele generale pot fi primele care să atragă atenţia. O accele- 
rare progresivă a pulsului, poate să fie primul semn, dar trece adesea 
neobservată sau lipsește („pulsul căţărător“ sau semnul Mahler). Creş- 
terea temperaturii este mai constantă. O ridicare a temperaturii, în 
jur de 38%, căreia nu i se găseşte nici o cauză şi care nu reacţionează 
la antibiotice, trebuie să ne facă să ne gindim la o tromboză incipientă. 
De asemenea, persistenta nemotivată a temperaturii după primele zile 
care urmează operaţiei poate fi un semn de tromboză. | 

Ca semne funcţionale, bolnavul acuză o senzaţie de tensiune sau 
crampe dureroase la nivelul moletului sau în regiunea poplitee. Această 
durere spontană are o mare importanţă nosologică, dar sediul ei este 
foarte variat, în funcţie de locul de debut al trombozei. În cazuri mai 
rare, bolnavul — calm și liniştit pînă atunci — devine neliniştit şi 
poate prezenta lipotimii trecătoare. Starea de nelinişte trebuie corect 
apreciată şi urmărită cu grijă, deoarece adeseori ea este simptomatică 
unor mici embolii pulmonare. O dovadă o constituie dispariția ei după 
ligatura venoasă. 

Semnele obiective sau fizice sînt, şi ele, foarte importante pentru 
un diagnostic precoce, dar trebuie căutate cu multă grijă. La inspecție 
se poate constata existența unei cianoze unilaterale şi a unor vene super- 
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ficiale dilatate, mai ales in regiunea pretibială („venele sentinelă“— 
Pratt). La palpare, se notează creşterea temperaturii locale şi, cons- 
tatare deosebit de importantă, o durere vie la presiune, la nivelul mole- 
tului. Aici poate exista şi o uşoară împăstare profundă. Durerea în 
molet este determinată şi de unele manevre, dintre care cea mai fidelă 
este dorsoflexiunea piciorului (semnul Homans) (fig. 5—17). Durẹrea 
în acest caz se datoreşte tensiunii 
musculare care determină compre- 
siunea venelor. În fine, încă în 
această perioadă, poate exista un 
uşor edem, care însă nu este eviden- 
țiat decît prin măsurătoare. 

Toate aceste semne, caracteris- 
tice perioadei de început, corespund 
tromibozei gambei. Cînd itrombul 
s-a extins la venele coapsei, la fe- 
murala comună şi iliace, tabloul cli- 
nic este acela generat de flegmatia 
alba dolens sau tromboza iliofemu- 
N | “ rală caracterizată prin existența 

— aie unui edem voluminos, care merge 

\ l pînă la rădăcina coapsei. Edemul se 

însoţeşte de durere spontană și pro- 

vocată pe traieatul axului venos al 

membrului şi de impotent funcţională. Pulsul este accelerat, iar tem- 
peratura între 38 şi 39”. 

İn trombozele cu punct de plecare în vena 
cîteva semne caracteristice, cum sînt tulburările 
polakiurie, retenție de urină) sau rectale (tenesme, 
Prin tușeul vaginal sau rectal se provoacă durere ş 
tare la nivelul colectorilor venoşi ai bazinului. , ; 

Cînd tromboza venei hipogastrice sau femurale se extinde de la 
iliaca primitivă, pe lîngă edemul voluminos al membrului inferior, 


apare şi un edem al organelor genitale externe, cu predominantă 
unilaterală. 


În sfîrșit, tromboza venei ca 


Fig. 5—17. — Semnul Homans. 


hipogastrică există 
vezicale (disurie, 
durere la defecatie). 
i se constată împăs- 


ve inferioare dă o serie de simptome 
relativ caracteristice : edem bilateral merginid pînă la baza toracelui, 
dureri localizate în regiunea lombară cu iradiaţii în membrele inferioare, 
circulaţie colaterală de tip cavocav, contracția psoasului, meteorism 
abdominal și tulburări de mictiune şi defecatie. Cînd sînt prinse şi venele 
renale, apare un sindrom nefrotic și situaţia se agravează foarte mult. 

Diagnostic. Identificarea unei tromboze venoase a membrelor 
inferioare este relativ ușoară în cazuri avansate, unde leziunile sînt 
extinse, iar semnele clinice evidente. Nu este însă acelaşi lucru în cazu- 
rile precoce, unde semnele sînt (discrete Şi pot trece neobservate. İn 
această situaţie, unele semne sînt considerate ca simypitome-semmal 
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sau ca semne de alarmă. Din acest punct de vedere, clasificarea lor sub 


— 


aspect valoric, ar fi următoarea : pra 


. Durere spontană la nivelul moletului. du. Ay 
. Durere provocată la palpare. i — 
. Durere la dorsoflexiunea piciorului (semnul Homans). 
. Modificarea curbei termice sau a curbei pulsului. 
„„Dilataţia venelor pretibiale. 
6, Neliniştea bolnavului. Hi” 
„Unul din aceste semne este suficient ca să sugereze posibilitatea 
unei tromboze. Dacă la unul sau două dintre aceste semne se adaugă 
unul din semnele următoare, sîntem îndreptăţiţi să considerăm tromboza 
ca probabilă. = 

-7, Cianoza membrului. 

8. Împăstarea profundă a moletului sau împăstare pe axul venos 
al membrului. 

9. Edem perimaleolar. | 

10. Semne de embolie pulmonară. 

Dintre semnele de mai sus, singurul care permite, izolat, diagnos- 
ticul clinic de tromboză este edemul unilateral, dacă nu i se găsește o 
altă cauză. În toate aceste cazuri avem de-a face numai cu un diagnostic 
de probabilitate, care justifică însă începerea tratamentului. | 

Diagnosticul de certitudine îl permite flebografia. La început se 
poate pune în evidenţă tromboza, fie direct — prin apariţia unui gol 
sau a lipsei de umplere a unui segment venos — fie indirect — prin 
umplerea anormală cu substanță de contrast a unor colaterale sau a 
sistemului: superficial, cînd se foloseşte o tehnică destinată să ducă la 
opacifierea sistemului profund. De asemenea, o imagine . radiologicü 
tipică de infarct pulmonar permite un diagnostic de certitudine. 
| În ceea ce priveşte semnele biologice, valoarea lor diagnostică este 
foarte discutabilă. Evidenţierea unei hipercoagulabilităţi sanguine nu 
însemnează că avem de-a face cu un bolnav trombotic sau un candidat 
la tromboză. Dintre testele produse, tromboelastograma pare mai fidelă. 
În general, aceste probe, printre care testul de coagulare globală, timpul 
de protrombină, testul de toleranţă la heparină, sînt necesare pentnu 
conducerea tratamentului, dar sînt mai puţin utile pentru diagnostic. 

Evoluție şi complicaţii. Evoluţia unei tromboflebite a 
membrului inferior este schematic împărțită în mai multe stadii, care se 
deosebesc între ele atît în ceea ce priveşte leziunile anatomice, cît şi 
manifestările clinice. Primul stadiu îl reprezintă faza acută a bolii, în 
care toate isemnelp, aşa cum am văzut, sint prezente, edemul fiind 
cel mai caracteristic, dar şi cel mai tardiv. 

După stadiul acut urmează faza de convalescenţă a bolii, cînd mani- 
festările clinice se atenuează în mare parte. Edemul dispare: aproape 
complet în poziţie orizontală şi membrul işi reia un aspect relativ normal, 
Cînd însă bolnavul se ridică, membrul se cianozează şi apare edemul, 
În acest stadiu tulburările în ortostatism rămîn relativ importante. 

Stadiul al treilea este' cel de stabilizare. Cianoza a dispărut, edemul 
ortostatic este puţin important. Ameliorarea care s-a produs poate merge 
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pină la vindecare. Această perspectivă este însă rară in trombozele 
extinse. În acest caz, perioada de stabilizare este numai trecătoare. 
După o evoluţie de citeva luni sau citiva ani, bolnavul intră în stadiul 
următor — acela de boală posttrombotică. Edemul ortostatic reapare 
sau devine din ce în ce mai important, dacă nu a dispărut, manifes- 


Fig. 5—18. — 'Tromboză iliofemurală Fig. 5—19. — Tromboza venei axilare. 
cu circulație colateralü bine dezvol- 
l tată. 


tările subiective se agravează şi se constituie tulburările trofice carac- 
teristice insuficientei venoase cronice. 

În cursul evoluției, aşa cum a fost schematizată mai sus, se pot 
produce diferite complicații. Complicatia cea mai des întîlnită şi cea 
mai gravă, care face parte aproape integrantă din faza acută a bolii, 
rămîne embolia pulmonară, 

În mod schematic se disting trei categorii de embolii pulmonare : 
mari, mijlocii şi mici. 

Emboliile mari, sau masive, se datoresc desprinderii unui cheag 
lung şi liber în lumenul venei. Cheagul poate ocupa vena femurală în 
toată lungimea ei, sau vena femurală şi poplitee, împreună. El este 
transportat de curentul sanguin prin inima dreaptă, pînă in plămiîni, 
unde poate bloca complet artera pulmonară, fixindu-se la nivelul 
bifurcaţiei. Moartea se produce pe cale reflexă, prin sincopă. Cheagul 
poate astupa una din ramurile de bifurcatie sau ramurile lobare, 
moartea survenind rapid în urma unei asfixii acute. 
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İn toate aceste cazuri singele nu mai ajunge la plamini şi hema-. 


toza nu se mai face — de unde asfixie acuta. Dar in acelaşi timp, se 
produce distensia inimii drepte, care nu se mai poate goli, in timp ce 
inima stîngă nu se mai umple decit parţial. 

Alături de emboliile masive, uşor de pus în evidenţă la necropsie, 
stau emboliile mici și mijlocii. În aceste cazuri embolia se manifestă 
de obicei clinic printr-o durere toracică violentă, cianoză, dispnee, accele- 
rarea pulsului. De cele mai multe ori bolnavul îşi revine şi se con- 
stituie un infarct pulmonar, care se exteriorizează prin spută hemo- 
ptoică, iar radiologic, printr-o imagine caracteristică. 

În unele cazuri, pînă la 33%, emboliile trec neobservate. 

Gravitatea semnelor clinice nu este în raport direct cu dimensiunea 
embolului. Tulburările sînt reflexe şi participarea sistemului nervos 
explică diferențele de reacţie ale bolnavului la aceeaşi cauză. Se ştie, 
de altfel, că receptorii nervoși sînt foarte numeroși în arterele pulmonare. 
Prezenţa embolului produce reflexe de vasoconstrictie mai mult sau 
mai puţin intensă, care fac ca o embolie mică să se manifeste clinic 
cu aceeaşi simptomatologie, ca şi o embolie masivă. De asemenea se 
pot produce modificări reflexe la nivelul inimii, ușor de pus în evi- 
dentf3, care explică unele greșeli de diagnostic. 

Forme clinice. Tromboza se poate localiza pe orice venă a 
organismului, fie ea superficială sau profundă. 

A. La nivelul membrelor superioare, tromboza se localizează pe 
venele superficiale şi în acest caz avem de-a face de cele mai multe 
ori, cu flebite migratorii, legate de existența unui focar de infecţie 
sau de o sensibilizare la nicotină, preludiu unei trombangeite. Pro- 
cesul trombotic se poate localiza şi pe venele profunde, humerală, 
axilară sau subclaviculară, constituindu-se așa-zisele tromboflebite de 
efort ale membrului superior. 

Semnele clinice sînt în mare aceleaşi ca la membrele inferioare, 
dar riscul embolic este mai mic, iar sechelele practic inexistente. 

B. Tromboza venelor membrelor inferioare este impörtitü după 
criteriul topografic in : tromboză gambieră, tromboză iliofemurală — 
care corespunde denumirii de flegmatia alba dolens, după vechii autori — 
a venei cave, care este forma cea mai gravă. După acelaşi criteriu, 
trombozele sînt clasificate și în : tromboze superficiale, cum sìnt trom- 
bozele varicoase şi tromboilebitele migratorii recidivante, şi tromboze 
profunde. 

C. După criteriul etiologic, distingem : trombozele chirurgicale, 
obstetricale, traumatice și medicale. | 

D. În fine, după evoluţie şi gravitate, distingem fonmele supra- 
acute, formele subacute şi recidivante cît şi formele latente, care trec 
neobservate și nu sînt diagnosticate decît la autopsie sau ulterior, o dată 
cu apariția sechelelor. 

În cadrul formelor supraacute se situează flebita albastră sau 
flegmatia caerulea dolens, după vechii autori, unde avem de-a face cu 
o leziune extinsă, care blochează brusc confluentul safenofemural şi se 
însoţeşte de spasm arterial. Simptomatologia este foarte acută, iar 
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edemul se insoteşte de cianoza membrului. Extinderea procesului trom- 
botic la venele superficiale şi profunde, cînd acestea sint prinse aproape 
în totalitate, poate duce la apariţia fenomenelor de gangrenă. Gangrena 
de origine pur venoasă a fost reprodusă experimental și certificată prin 
metodele moderne de investigaţie, care arată în asemenea cazuri inte- 
gritatea sistemului arterial. | 

Tratament. Dispunem de mijloace din cele mai eficiente i, pe 
care medicul trebuie să le cunoască bine şi să le mînuiască cu grijă, 
pentru a obţine rezultatele scontate şi la evita unele accidente la care 
bolnavul este expus. i 

A. Mobilizarea activă reprezintă o metodă terapeutică de mare 
valoare, care influențează în mod pozitiv reactivitatea organismului şi 
contribuie la restabilirea rapidă a funcțiilor tuturor organelor și. siste- 
melor tulburate, în special, în urma actului operator. Mobilizarea activă 
influențează în bine psihicul bolnavului, are un efect favorabil asupra 
funcțiilor cardiorespiratorii, renale, hepatice şi gastrointestinale. Stimu- 
larea generală a organismului şi creşterea capacității de apărare se 
răsfring favorabil și asupra proceselor biologice de vindecare a plăgii 
operatorii. În ceea ce priveşte circulația venoasă, mobilizarea precoce 
acționează asupra fiecăruia dintre cei trei factori considerați a fi deter- 
minanti în apariția trombozei venoase. : Mobilizarea precoce previne 
leziunile endoteliale, datorite turtirii venelor moletului pe planul patu- 


1 Tratamentul profilactic al trombozelor postoperatorii constă în pregătirea 
bolnavului pentru intervenție,- în efectuarea unei operații cit mai corecte şi in 
mobilizarea rapidă a bolnavului operat. Vor fi pregătiți şi urmăriți cu grijă 
bolnavii obezi, bòlnavii anemici, cei care au antecedente familiale sau perso- 
nale de tip venos. Dacă un bolnav sau o bolnavă urmează să sufere o interven- 
ție importantă abdominală sau ginecologică, in afara urgentelor, şi prezintă varice, 
este bine ca acestea să fie tratate în prealabil. Apoi, orice intervenție la bol- 
navii unde se bănuiește o predispozitie la tromboză, se va face cu grijă, cît 
mai aseptic, cu o hemostază minuțioasă, evitindu-se orice pierdere de lichide. 
În fine, după operație se va începe imediat mobilizarea activă. Această luptă 
împotriva stazei venoase reprezintă mijlocul cel mai sigur de prevenirea 
trombozei. 

Dacă în decursul etapei postoperatorii apare un semn care indică posibili- 
tatea trombozei, se va începe imediat un tratament cu antiinflamatoare (buta- 
zolidină), iar dacă tromboza este probabilă, se va institui tratamentul anticoa- 
gulant. Jumătăţile de măsură sînt aici contraindicate. Cînd se începe acest 
tratament. el va fi condus după toate regulile, şi cu dozele folosite în trata- 
mentul curativ. 

İn - cazul în care nu există nici un semn de tromboză, nu se vor face 
tratamente anticoagulante decît în situaţii de excepţie. Aici ne vom baza pe 
indicaţiile clinice (antecedente familiare, antecedente personale de tromboză, 
operaţii cu risc mare de tromboză, la obezi sau bolnavi care au pierdut mult 
singe etc.). i : ; 

Este de reținut că probele de laborator nu pot da relații precise asupra 


candidaților la tromboză. Evidenţierea unei hipercoagulări postoperatorii nu, 


este semnificativă din acest punct de vedere. 
În fine, numai la bolnavii condamnaţi la o sed A î ără 
25—” N x sedere lungă in pat, fără 
posibilităţi de mobilizare (fracturi imobilizate în aparate gipsate, la persoane 


Ə” de exemplu), se va lua în discuţie eventualitatea unei ligaturi 
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lui, combate in mod deosebit de eficient staza venoasă, iar prin influenţa 
generală asupra metabolismului şi a reactivitafii organismului contri- 
buie la restabilirea echilibrului balanței fluidocoagulante. 

Mobilizarea activă însemnează scularea precoce a bolnavului în 
primele 24—48 de ore de la operaţie, precedată de mobilizare la pat 
și de unele manevre de pregătire, pentru ca trecerea la ortostatism să 
se facă cît mai ușor. 

Metoda este deosebit de prețioasă — considerată atît izolat, cât 
şi ca un corolar indispensabil medicatiei anticoagulante. Valoarea ei 
este mare în profilaxia și tratamentul trombozei venoase, dar ea trebuie 
considerată şi ca o metodă cu valoare generală la bolnavii operati. 

B. Medicația anticoagulantă reprezintă cea mai prețioasă armă de 
luptă împotriva coagulării intravasculare. Din această grupă fac parte 
İrei categorii de substanţe, care diferă prin natura lor şi prin modul 
lor de acţiune : 

— heparina și substanţele heparinice , 

— dicumarina şi derivații de tip dicumarinic ; 

— enzimele fibrinolitice. 

Heparina şi heparinoidele au proprietăți anticoagulante în vitro 
şi în vivo. Heparina este o antitrombină; ea împiedică trombina să 
acţioneze asupra fibrinogenului pentru a-l transfera în fibrină. Dar are 
Şi o. acțiune antiprotrombinică şi una antitromboplastinică, mai puţin 
importante, dar care ne permit să considerăm heparina ca un anticoa- 
gulant global. 

Calea de administrare a heparinei este cea intravenoasă — fie în 
mod .continuu, sub formă de perfuzie, fie discontinuu, prin injecții 
intermitente. Cea de a doua metodă este mult folosită, ea fiind mai 
ușor de realizat, iar tratamentul mai simplu de condus. Căile intramus- 
culară şi subcutană prezintă unele inconveniente, şi nu sînt utilizate 
în practică. În ultimii ani se experimentează un nou produs — hepari- 
natul de calciu — care poate fi utilizat în injecții intracutane. 

Acţiunea aniticoagullanitü a heparinei este imediată şi intensă, dar 
de scurtă durată ; 5 000 u. sau 50 mg, inpectate intravenos la om, se 
elimină în 3—4 ore. O cantitate mai mare se elimină într-un interval 
de timp mai lung. De aici, o primă concluzie ; în faza acută a bolii sau 
în formele grave de boală, injecţiile de heparină nu trebuie să fie 
separate printr-un interval de timp mai mare de 4 ore. Numai după 
cîteva zile de tratament eficient se pot suprima injecţiile nocturne şi 
creşte intervalul dintre injecții (la 6, 8 şi 12 ore la sfîrșitul tratamentului). 

O altă observaţie importantă privește răspunsul organismului după 
epuizarea efectului injecției de heparină, care constă într-un puseu 
de hipercoagulare. De aceea, tratamentul cu anticoagulante condus 
fără “pricepere este mult mai periculos pentru bolnav, decît absența 
acestui tratament, ' deoarece produce exacerbarea trombozei sau 
conduce la recidive. l . — 

Controlul tratamentului se face prin testul de coagulare globală. 
Timpul de coagulare trebuie alungit la valori de 2—3 ori peste normal. 


Dată fiind diminuarea rapidă a heparinei, riscul rămîne mic, chiar > 


411 


amn: oa 


Scanned with OKEN Scanner 


in absenta acestui control (a se verifica totuşi in fiecare zi absenţa 


tiilor în urină !). a: 
.” caz de accidente, heparina este neutralizatü prin sulfatul de 


protamină. l | | 

İn fine, o ultimă observaţie: tratamentul anticoagulant trebuie 
asociat mobilizării active. 

Substanțele de tip dicumarinic sint antivitaminele K. Ele nu au 
efect anticoagulant în vitro. İm vivo acţionează indirect, împiedicînd 
formarea în ficat a protrombinei şi a proconvertinei. Acţiunea lor este 
specifică din acest punct de vedere, dar nu au efect anticoagulant 
global. Pe de altă parte, acţiunea nu se manifestă decit după un oare- 
care timp de latentö, de 24—48 de ore, după preparatul folosit, iar 
după încetarea administrării, curba protrombinei nu revine la normal 
decît după 2—3 zile. 

Calea de administrare este cea orală, uşor acceptată de bolnavi. 
Tratamentul nu poate fi însă condus decât sub controlul permanent al 
timpului de protrombină, care trebuie să fie menţinut între 20 şi 30%/0. 
În fine, riscul este mai mare, iar accidentele, cînd se produc, sînt mai 
grave. 

Enzimele proteolitice, folosite în ultimul timp, nu au proprietăţi 
anticoagulante, dar provoacă disoluția cheagului. Ele sînt puţin folosite, 
din cauza costului prea ridicat, și numai în cazurile în care tratamentul 
anticoagulant este contraindicat. Tratamentul este mai greu de condus, 
iar riscurile mult mai mari. De aceea, această medicatie rămine în 
seama specialiștilor. | 

C. Intervenţiile venoase. Intervenția ideală este trombectomia, 
urmată de sutura venei şi tratament anticoagulant, pentru a preintim- 
pina recidiva. Aceste condiţii nu pot fi ușor realizate, deoarece cheagul 
este foarte extins şi leziunea parietală continuă să persiste. Numeroase 
statistici prezintă rezultate foarte bune chiar și în aceste condiţii, iar 
operaţia este indicată atunci cînd nu se poate face un tratament medi- 
camentos eficient. 


O altă intervenţie este flebectomia, indicată numai în trombozele 
vechi şi limitate. În acest caz se rezecă vena lezată, cu tot conţinutul ei 


În fine, ligatura venoasă este indicată în emboliile repetate sau 
la persoanele în virstă, în scop preventiv. După caz, se face ligatura 
femuralei superficiale (cea mai indicată), a iliacelor sau a venei cave. 

D. Medicația vasodilatatoare constituie o metodă adjuvantă 
foarte utilă. Se realizează prin infiltratii ale simpaticului lombar 
(contraindicate însă în caz de heparinizare) sau, mai simplu, prin injecții 
intraarteriale de novocaină. Acestea din urmă sînt preferate. 

E. Medicația antiinflamatoare este indicată in tromboflebitele 
superficiale şi în trombozele profunde, însoţite de edem. Se foloseşte 
butazolidina sau cortizonul, în asociere cu anticoagulante şi antibiotice. 

F. Medicația antibiotică este indicată numai in trombozele de 


sina infecțioasă sau în tratamente complexe, care cuprind şi substan- 
le antiinflamatorii. 
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İn trombozele declarate se va institui imediat tratamentul bazat 
pe administrarea de anticoagulante, asociate cu mobilizarea activă. 
După caz, se vor folosi şi metodele adjuvante. 

Heparinizarea se va face după indicaţiile de mai sus: injecții 
intravenoase discontinue, la 4 ore interval în faza acută, în doze sufi- 
ciente. Doza zilnică va fi la început 5—6 mg/kilocorp (300—450 mg). 
După primele zile, în cazul unui rezultat favorabil, doza poate fi 
redusă, iar injecţiile mai distantate. Nu trebuie să se coboare însă 
niciodată sub 200 mg/24 de ore, intervalul de timp nu trebuie să 
depăşească niciodată 12 ore, iar tratamentul, dacă este condus numai 
cu heparină, va fi de cel puţin 10 zile. 

Tratamentul nu va fi sistat niciodată brusc, pentru a se evita 
un puseu de hipercoagulare. 

Tratamentele de durată cu heparină se vor folosi numai în cazu- 
rile unde substanţele de tip dicumarinic sînt contraindicate; dacă nu, 
este preferabil să se folosească aceste substanţe pentru tratamentul 
de întreținere. Dozele diferă după produsul utilizat, iar administrarea 
se va face numai sub controlul riguros al curbei de protrombină. 

Acest tratament va fi continuat pînă la dispariţia semnelor clinice. 
İn general, depistarea bolii la operati se face în stadiul de tromboză 
gambieră. Dacă bolnavii pot fi mobilizați imediat, un tratament de 8 
zile este în general suficient. În stadiul de tromboză iliofemurală, durata 
tratamentului este în circa 15 zile, mai ales atunci cînd bolnavii nu pot 
fi mobilizați din pat imediat. 

Există desigur, situaţii speciale : forme grave de boală, unde se 
vor folosi doze mai mari (pînă la 800 mg/24 de ore), forme emboligene, 
unde se pune indicatia unei ligaturi venoase, fonme precoce, după o 
naștere de exemplu, unde nu se poate trece imediat la anticoagulante 
şi unde trombectomia se poate impune. 


INSUFICIENTA VENOASĂ CRONICĂ 


Insuficienta venoasă cronică reprezintă în patologia circulatiei de 
întoarcere a membrelor inferioare un stadiu de decompensare, compa- 


rabil cu insuficiența cardiacă în patologia inimii. Ea se caracterizează . 


prin tulburări distrofice grave: edem, dermatită, celulită subcutană 


şi ulcer de gambă. 

Insuficienta venoasă cronică constituie, întotdeauna, o complicatie 
serioasă, care face din bolnav un adevărat infirm. De aici reiese 
caracterul social al tulburărilor circulaţiei de întoarcere, cărora trebuie 


să li se acorde toată atenţia. 

Condiţii de apariţie şi fiziologie patologică. 
Insuficienta venoasă cronică este consecința unor cazuri mai rare, ca 
malformaţiile venoase congenitale“ şi anevrismele arteriovenoase trau- 
matice, sau a evoluţiei unei boli foarte des întilnite în practică — 
boala varicoasă şi boala tromboembolică. În boala varicoasă — intele- 
gind prin aceasta varicele hidrostatice —, decompensarea se produce 
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tîrziu. În boala posttrombotică, manifestările distrofice apar mult mai 
precoce, deoarece aici tulburările încep la nivelul venelor profunde. 

O dată produsă, decompensarea se manifestă prin existenţa unei 
hipertensiunii venoase permanente în ontostatism. Contracţiile musculare 
nu pot reduce această hipertensiune. deoarece valvulele sistemului pro- 
fund sînt insuficiente. Din această cauză i se spune hipertensiune ve- 
noasă ortodinamică ; în repaus, ca şi la mișcare. presiunea se menţine 
ridicată şi sîngele stagnează în venele dilatate ale membrelor infe- 
rioare. Presiunea crescută din venele profunde se transmite în supra- 
faţă prin venele comunicante și perforante insuficiente. 

Staza venoasă nu are o acţiune nemijlocită asupra nutritiei ţesu- 
turilor, deoarece venele, ca şi arterele, nu reprezintă altceva decît ele- 
mentele unui sistem de transport. Singure capilarele condiţionează 
direct schimburile de substanţe hrănitoare şi metaboliți între ţesuturi 
şi curentul sanguin. Hipertensiunea ortostatica provoacă creşterea presi- 
unii hidrostatice în capilare şi, prin acest mecanism, duce la creşterea 
filtrării de apă în ţesuturi, de unde rezultă edemul. Efectiv, semnul 
comun şi precoce la aceşti bolnavi este edemul. Edemul cel mai impor- 
tant se observă în cazurile în care ambele sisteme venoase — super- 
ficial şi profund — sînt insuficiente funcţional. 

În poziţie orizontală, presiunea revine la normal, ceea ce con- 
duce la restabilirea presiunii normale şi în capilare, de unde dispari- 
ţia edemului. 

Lichidul care filtrează în ţesuturi este bogat în proteine și 
constituie un mediu prielnic pentru proliferarea fibroblaştilor. Dacă situ- 
atia se menţine mai mult timp, se produce scleroza țesutului subcu- 
tanat, cu alterarea limfaticelor (aceasta agravează edemul și poate 
determina elefantiaza). 


Simptomatologie. Manifestările clinice care caracterizează 
insuficienţa venoasă cronică sînt reduse, dacă luăm în considerare ordi- 
nea apariţiei, la edeme, dermatite, celulite acute sau cronice şi ulcerul 
de gambă. 

l Simptomul cel mai precoce este edemul. La început el este trecător 
şi nu apare decît către sfîrşitul zilei, după ce bolnavul a stat un timp 
- îndelungat în picioare. Peste noapte, edemul dispare complet, iar dimi- 
neata membrele inferioare sint de volum normal. Cu timpul, el devine 
din ce în ce mai important şi apare imediat după ce bolnavul s-a 
sculat. În stadiul de insuficiență venoasă accentuată, el poate deveni 
monstruos ; în alte cazuri scade noaptea, fără însă să dispară complet, 
dar și İn această situaţie repausul la pat, cu membrele ridicate, 
77 dispariţia edemului, dacă este prelungit un timp suficient 

„Dermatitele reprezintă, ca frecvenţă, manifestarea clinică. imediat 
următoare edemului. Ele îmbracă aspecte foarte diferite. Dispoziţia nere- 
gulată a zonelor cu modificări de culoare, alterările de tip eczema- 
tos ale tegumentelor şi urmele de infecție — toate acestea dau o înfă- 
(işare aparte, care rămîne 'greu de descris, dar care este caracteristică. 
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Fig. 5—29. — Insuficienţă venoasă cro- Fig. 5—21. — Insuficientaü venoasa cro- 
nică prin varice hidrostatice, decom- nică, posttrombotică. 
pensate. 


Fig. 5—22. — Insuficienţă venoasă cro- : Fig. 5—23. — Insuticienţă venoasă cro- 
ig. sttromboticü cu leziuni de ce- nica posttrombotica, cu leziuni trofice 
nică po , extinse şi ulcer cronic de gambă. 


lulita constrictivă. 
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Dermatita poate fi însoțită de induratia pielii sau de celulita sub- ` 
cutană. İn varicele hidrostatice,  induraţia este localizată in vecini-. 


tatea colectorilor venoşi mai importanţi. În boala posttrombotică, celu- 
lita constrictivă este mai întinsă şi poate face chiar înconjurul mem- 
brului. Tesutunile profunde sînt în acest caz strînse ca într-o carapace. 

Manifestarea cea mai gravă a  insuficienţei venoase cronice o 
constituie însă ulcerul trofic de gambă. El se manifestă sub forma unei 


pierderi de substantö, de aspect eliptic, cu contur mai mult sau mai 
puţin regulat. Marginile nu sînt decolate. Ele coboară în pantă sau: 


abrupt către partea centrală, care este deprimată. Aceasta este acope- 


rită cu un ţesut de granulaţie, de culoare închisă, cu aspect aton. Se-” 


cretia este tulbure, abundentă în ortostatism, rareori, fetidă. 


Evoluția ulcerului este cronică, condiționată şi de existenţa infec- 


tiei. Examenele bacteriologice arată microbii cei mai diferiţi. Nu se 


poate face însă o legătură între numărul microbilor sau între natura: 


lor și evoluţia ulcerului. Infecția — oricare ar fi microbul — creează 
țesut scleros pe marginile ulcerului, ceea ce împiedică procesul de 
cicatrizare. Oricum însă, infecția trebuie considerată ca un factor 
secundar. 

Edemul, dermatita și ulcerul reprezintă manifestările obiective ale 
insuficientei venoase cronice. La acestea trebuie să adăugăm durerea, 
care constituie un semn subiectiv important. İn ortostatism ea se mani- 
Testi sub forma unei senzaţii de greutate; poate fi însă continuă şi, 
uneori, prezintă o intensitate mai mare (durere de tip nevralgic). 

Tratament. În insuficiența venoasă cronică tratamentul se 
adresează atît tulburărilor circulatorii care stau la baza acestei com- 
plicatii, cît şi diferitelor ei manifestări clinice. Este însă important 
ca să se insiste asupra precăderii pe care trebuie să o aibă tratamentul 
tulburărilor circulatorii. 

Desigur, oricare dintre manifestările insuficientei venoase cronice 
poate fi ameliorată sau vindecată, uneori, printr-un simplu tratament 
local. Se ştie chiar că numai menţinerea bolnavului la pat, ou mem- 
brul ridicat, poate duce la vindecare, fără nici un tratament deosebit. 

Vindecările astfel obţinute, nu sînt însă de durată. O dată ce 
tulburarea circulatorie persistă, aceleaşi cauze care au produs anterior 
<omplicaţia, pot acţiona din nou şi conduce la recidivă | 

Edemul precedă ulcerul, de aceea trebuie să fie primul combă- 


tut. Combaterea lui este realizată cel mai bine prin compresiune 
externă. 


Compresiunea externă turteşte venele superficiale şi acţionează 
astfel asupra refluxului, dar mai ales, înlocuiește pierderea elasticitatii, 
ţesuturilor și, prin aceasta, împiedică filtrarea apei în afara vaselor. În 
plus, constituie un supont extern care permite contracţiilor musculare 
să acţioneze asupra venelor superficiale dilatate. 

Mijloacele pentru realizarea compresiunii etxerne sînt numeroase. 

el mai simplu mijloc rămîne fașa elastică. Ba se aplică trăgîndu-se 
tururi regulate de la baza degetelor pînă la genunchi. Fiecare tură tre- 
buie să încalece pe cea precedentă, atit cît este necesar ca să se obţină 
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un suport bun. Se folosesc şi ciorapi elastici, pansamentul cu emplastru 
adeziv (Elastoplast) sau cizma de gelatină zincată. l 

În celelalte manifestări ale insuficientei venoase cronice este 
nevoie să se facă şi alte tratamente: İn celulitele acute şi subacute, 
bolnavul va sta în repaus la pat, cu membrul ridicat şi va pune com- 
prese umede. İn plus, este indicat tratamentul antibiotic şi antiinfla- 
mator (butazolidină, cortizon). În eczeme se va căuta să se descopere 
o eventuală sensibilitate locală la un medicament oarecare (penicilină, 
sulfamide, aureomicină) sau o infecție micotică. În ulcere se utilizează, 
cu succes, diferite tratamente, atît timp cit bolnavul păstrează repa- 
usul la pat. Cînd tratamentul este ambulatoriu, trebuie să se folo- 
sească compresiunea externă, asociată cu pansamente locale, făcute cu 
antiseptice uşoare sau coloranți. Sînt contraindicate pastele şi pomezile 
cu antibiotice, din cauza sensibilizării pe care o provoacă. 

Tratamentul de bază este cel chirurgical, ori de cîte ori exame- 
nul pune în evidență insuficiența sistemului superficial sau al venelor 
comunicante. În varicele hidrostatice este indicată extirparea sistemu- 
lui superficial în toate cazurile, asociată ligaturii venelor comunicante, 
dacă acestea sînt insuficiente. În boala posttrombotică operația este 
indicată numai în sindromul de repermeabilizare, cu varice secundare 
şi comunicante insuficiente. În aceste cazuri se practică extirparea sis- 
temului superficial degenerat şi ligatura subaponevrotică a venelor co- 
municante insuficiente. Ligaturile profunde au fost părăsite, iar opera- 
țiile de plastie venoasă sînt încă în studiu. În schimb, se poate prac- 
tica excizia urmată de aplicarea grefelor, în cazurile de ulcer. 

După operație, vindecarea este în general rapidă. Nu trebuie 
însă să se uite că în boala posttrombotică, mai ales, persistă o infir- 
mitate a membrului respectiv. Bolnavul trebuie să urmeze anumite 
reguli de igienă, care sînt foarte importante : evitarea eforturilor fizice 
şi, pe cît posibil, a stațiunii prelungite în picioare, perioade scurte, 
dar repetate, de stat la pat în cursul zilei — în special o perioadă de 
odihnă după amiaza —, curăţenia îngrijită a tegumentelor şi, cu deo- 
sebire, compresiunea externă continuă. 

Numai în aceste condiţii rezultatele rămîn durabile. 
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BOLILE VASELOR LIMFATICE 


Patologia sistemului limfatic cuprinde patologia vaselor limfatice 
şi pe cea a ganglionilor limfatici. Şi într-un domeniu şi într-altul au 
fost realizate progrese însemnate în ultimul timp, mai ales în ceea ce 
privește metodele de investigaţie, de diagnostic şi de tratament. Dar, 
în timp ce patologia vaselor limfatice revine, practic, în întregime chi- 
rurgiei, în materie de patologie ganglionară sînt interesaţi numeroși 
alti specialişti : hematologi, oncologi, ftiziologi etc. De aci, şi importanţa 
mai mare acordată in acest capitol bolilor vaselor limfatice, cu referire 
în special la membrele inferioare, care interesează mai mult pe chirurgi. 


Pe scara animală, singure vertebratele superioare au un sistem limfatic bine 
diferențiat. La om, vasele limfatice apar la embrion în momentul cind sistemul 
sanguin se închide, datorită formării vaselor capilare. O dată circulaţia capilară 
constituită, încep schimburile de lichide între aceste vase și ţesuturi. Cantitatea 
de lichid care filtrează la nivelul capătului arterial al capilarului este: întotdeauna 
mai mare decit cantitatea de lichid resorbită la capătul său venos. Acest surplus 
de lichid este drenat de limfatice. Astfel, se constituie prima funcţie — de cărău- 
șie — a sistemului limfatic. 

| In ceea ce priveşte anatomia, este de remarcat, pe de o parte, bogăţia orga- 

nismului în vase limfatice, care se găsesc în toate țesuturile şi organele, iar pe 
de altă parte, numeroasele anastomoze care unesc aceste vase. Astfel, sistemul 
limfatic formează o vastă reţea, pe care se intercalează ganglionii şi care comu- 
nica cu sistemul venos la baza gitului. 


| La capătul periferic sistemul limfatic este închis. Aici se găsesc cele mai 
fine ramificații, vasele capilare, care drenează spațiul interstițial. Capătul peri- 
feric al tuburilor capilare este închis, în timp ce capetele centrale se unesc şi prin 
confluența lor se formează vase mai mari, care primesc afluenți de-a lungul tra- 
iectului, cresc treptat în volum și formează, pînă la urmă, cele două vase colec- 
toare — canalul toracic şi marele canal limfatic. 
onda gə "ged generală, vasele limfatice sînt împărţite în două grupuri: pro- 
lr 5. 7 aponevrotice, satelite ale trunchiurilor vasculonervoase şi superfi- 
.“ p 7: care se grupeazü in jurul venelor superficiale. La 
7 “mbrelor inferioare, care interesează in mod deosebit, limfaticele care 
za rețeaua superficială se unesc in mai multe trunchiuri (4—6 la gambă, 
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38—10 la coapsă) care urmează traiectul safenei interne, pină în regiunea inghinală, 
unde ajung şi limfaticele profunde. Numai 2—3 trunchiuri drenează limfa spre 
regiunea poplitee. ər | 
Limfaticele ambelor membre inferioare se continuă dincolo de staţia gan- 
glionară inghinală cu limfaticele iliopelvine, satelite ale vaselor iliace. Acestea, la 
rindul lor, se continuă cu trunchiurile lombare care se unesc înaintea coloanei 
vertebrale, la un nivel ce poate varia între Du şi Lọ, formînd canalul toracic. La 
origine, acest canal prezintă uneori o dilatatie, denu- 
mită cisterna Pecquet. Trunchiurile lombare drenează 1 
şi limfa provenind de la țesuturile şi viscerele abdo- A 
minale. Singur trunchiul mezenteric superior se varsă 
uneori direct în canalul toracic, constituind în acest 
caz cel de al treilea trunchi de origine. Canalul toracic 
urcă în torace înaintea coloanei vertebrale, pînă la 
baza gitului, unde descrie o crosă şi se varsă, aşa cum 
am văzut, la nivelul confluenței jugulosubclaviculare 


2 


stingi. 

Pe traiectul vaselor limfatice se situează gan- | İ 
glionii limfatici, fie sub forma unor aglomerări denu- 

mite arii, releuri sau spaţii ganglionare, fie sub forma 
unor lanţuri ganglionare de-a lungul vaselor mari; 
mult mai rar ganglionii sînt solitari. 

În general, traiectul vaselor limfatice este recti- 
liniu, iar forma cilindrică, la nivelul segmentelor aval- 
vulate, moniliformă, cu dilatări şi strangulări succe- 
sive, acolo unde sînt prezente valvulele. Limfaticele 


membrelor sînt toate prevăzute cu valvule, situate la Fig. 6—1. — Circulaţia 
cîțiva milimetri unele de altele. Ele permit circulația hiçhidelor în organism 
numai in sens centripet şi împiedică refluxul limfei - (schemă) : 

la schimbarea de poziţie. 1. ariero s? də əzib: 


Peretele vaselor limfatice este mult mai subtire 3 — vas limfatic : 4 — ca- 
decit al vaselor şi al arterelor, din cauza musculaturii, pilar limfatic 5 — meta- 
care este mult mai redusă. Fixarea vaselor limfatice  arteriolă; 6 — capilar san- 
la tesuturile din jur ne explică de ce aceste vase nu —... 
se colabează cînd se acumulează apa şi creşte presiu- 
nea în ţesuturi datorită edemului. Vasele rămîn deschise şi drenajul limfatic 
creşte. Limfaticele nu au membrană elastică internă şi externă, ca arterele, şi 
numai în porţiunea cranială a canalului toracic se observă o structură elastică, 
similară cu .membrana elastică externă. İn fine, capilarul limfatic este de tipul 
capilarului sinusoidal: lumenul este mai mare, nu există membrană bazală. iar 
endoteliul prezintă între celule joncţiuni care sînt permanent deschise sau care 
se pot deschide, Această structură a vaselor limfatice explică marea expansibili- 
tate a peretelui, pe de o parte, şi rezistența lor redusă cînd presiunea intralumi- 
nala crește, pe de altă parte. Vasele limfatice se pot dilata mult, fără să-şi piardă 
jocul valvulelor, dar peretele lor se rupe cînd presiunea intravasculară trece 
de 18 cm apă. Cit despre capilare, prezenţa orificiilor în endoteliu şi absenţa 
membranei bazale explică ușurința cu care lichidele trec prin perete. 

Vasele limfatice drenează limfa care își are originea în lichidul interstitial, 
Lə rîndul său, acesta din urmă provine din filtratul capilar. İn acest mod sistemul 
limfatic contribuie la mișcarea lichidelor în organism, asigurînd, alături de siste- 
mul venos, reîntoarcerea acestora la cord. Cum, pe de altă parte, peretele capila- 
relor limfatice este foarte permeabil, el fiind străbătut uşor de către lichide, elec- 
troliti şi proteine, sistemul limfatic a fost asimilat fiziologic cu compartimentul 
extravascular al spaţiului extracelular. De aci, diferențele mai mici între compo- 
zitia limfei față de lichidul interstiţial, decit între limfa şi plasma sanguină. 
Îndeosebi cantitatea proteinelor și a substanţelor legate de proteine, care trec mai 
greu prin peretele capilarului, este sensibil mai mică în limf8 decît în plasmă. İn 
această ordine de idei este de notat faptul că vasele limfatice reprezintă singura 
cale de reîntoarcere, pentru proteine, din ţesuturi în sistemul circulator, 
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Circulatia limfatica este favorizata de mai mulţi factori. Printre aceștia, cel 
mai important este filtratul capilar care trece permanent in interstiţiu și din care 
numai o parte este reabsorbită în vene. Acest lichid pătrunde - toate părţile A 
capilarele limfatice şi se îndreaptă spre colectorii valvulati, de 5: apoi, curentu 
se propagă într-o singură direcţie. Pentru sistemul limfatic 5: orta 77 
factorul vis a tergo, care pentru vene reprezintă forța rezi luala a sisto ei car- 
diace. Alţi factori favorabili pentru circulaţia limfatica sint : mobilizarea activă 
şi pasivă, masajul şi compresiunea externă, care intervin prin acţiunea directă 
asupra limfaticelor, mișcările respiratorii care intervin atit direct, prin acțiunea 
presiunii negative asupra canalului toracic, cit și indirect, prin acțiunea diatrag- 
mei asupra cisternei Pecquet. Asupra acestui rezervor și a marilor vase limfatice 
exercită o acţiune favorabilă şi pulsaţiile arterelor de vecinătate, in special ale 
aortei. În fine, merită să fie menţionate, dar numai pentru unele vase limfatice, 
mişcările active proprii şi tonusul parietal. Din acest punct de vedere, subliniem 
şi dubla inervatie simpatică şi parasimpatica a vaselor limfatice. 

În afară de funcţia de transportor al limfei, prin care se previne creşterea 
presiunii intratisulare, sistemul limfatic exercită numeroase alte funcții. Din 
punct de vedere chirurgical, ne interesează rolul sistemului limfatic în menţinerea 
volumului plasmatic, prin aportul continuu de lichide din interstiţii și rolul acestui 
sistem în recuperarea proteinelor din spaţiile interstifiale. Această funcţie este 
deosebit de importantă în adaptarea organismului, cînd se produc pierderi de 
masă sanguină — în hemoragii, de exemplu. 

Deosebit de importantă este şi funcţia ganglionilor limfatici. Limfa trece 
prin ganglioni, unde este obligată să străbată o rețea de sinusoide situate într-un 
țesut reticular, bogat în celule fagocitare. În acest mod se ridică o barieră care 
opreşte pătrunderea agenţilor nocivi, a bacteriilor în special, în torentul circula- 
tor. În ceea ce privește membrele, nici o substanță nu poate trece din ţesuturi în 
circulaţia sanguină, prin intermediul limfei, fără să fie filtrată la nivelul ganglio- 
nilor. Dar ganglionii contribuie la apărarea organismului şi prin producerea de 
limfocite, care conţin proteine identice cu “-globulinele. 

İn fine, trebuie menţionată posibilitatea de înmagazinare a sistemului lim- 
fatic. La om, diametrul mediu al unui ganglion este de 1,4 cm. Cei 460 de gangli- 
oni ar forma împreună o sferă cu raza de 32 cm şi cu un volum de 29568 ml ; 
dacă numai a patra parte din volumul acestor ganglioni este ocupată de sinusu- 
rile limfatice, rezultă o capacitate totală de înmagazinare de 7 392 ml. Dacă la 
aceasta adăugăm faptul că ganglionii işi pot mări volumul de 3—4 ori şi că vasele 
limfatice îşi pot spori capacitatea de 11 ori, ne dăm seama ce posibilităţi de inma- 
gazinare are sistemul limfatic, atunci cind se dilată la maximum. 


„Condiţiile în care se desfăşoară circulaţia lichidelor în organism asigură 
menținerea presiunii din ţesuturi la valori constante. Lichidul care părăsește capi- 
larele este readus în tərentul circulator pe două căi de întoarcere: calea venoasă 
și calea limfatică. În mod normal, între cantitatea de lichid care pătrunde în 
țesuturi şi cantitatea de lichid care iese, există un echilibru valoric. Cînd echili- 
brul este rupt, în sensul creșterii cantităţii de .lichid în ţesuturi, acesta fiind 


27 creşte presiunea tisulară şi se creează condiţii pentru apariţia ede- 


.. Situaţiile de natură să perturbe acest echilibru sînt numeroase. În primul 
. ; 277:: deficit in drenajul limfatic al ţesuturilor. Se poate afirma că 
. 7:71 77 y fi originea lui, are o componentă limfatică. Edemele pur 
eu 8 ... in 5 Categorie intră unele cazuri de edem limfatic con- 
.. . 727 imfatică sau malformații ale trunchiurilor colectoare lim- 
7 ə 7 5: şi unele cazuri de elefantiaza dobiîndită, consecutivă 
... 5 a Və intinse, de origine infecțioasă (puseuri repetate de erizi- 
ə 7: ə 7 n acest din urma caz edemul este in general, mixt, deoa- 
ual: a presiune sau ablaţia singură a unor arii ganglionare chiar extinsă, 
at suficiente ca să conducă la edeme persistente. 


catel RITA situaţie care poate compromite drenarea lichidelor în ţesuturi este 
.—” 7: venoase. Obstructiile venoase simple nu provoacă apariţia de 
, datorită, pe de o parte, anastomozelor bogate pe care le prezintă acest sis- 
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tem, iar pe de altă parte, funcţiei compensatorii a drenajului limfatic. Numai cind 
posibilităţile de transport ale vaselor limfatice sint depășite, se produce edemul, 
aşa cum se întîmplă în unele cazuri de boală postiromboflebitică. În ceea ce pri- 
veşte edemele, la cardiaci, presiunea venoasă centrală este crescută, fapt care se 
repercutcazü direct asupra circulaţiei prin canalul toracic. Se produce stază în 
toată reţeaua limfatică dar, iniţial, edemele apar numai in părţile declive. , 

Transferul de lichide prin peretele capilar este perturbat Şi în cazul scă- 
derii concentraţiei proteinelor plasmatice, ceea ce antrenează scăderea presiunii 
osmotice a sîngelui. Aceasta este situaţia din unele boli renale, din edemele intil- 
nite la hipoproteinemici şi din edemele zise „de foame“. 

În fine, există situaţii de creştere a presiunii de filtrare prin capilarele san- 
guine, ca în unele cazuri de vasodilatare, sau de creștere a permeabilității vascu- 
lare, la căldură sau în infecțiile locale, cind poate să apara edemul. În toate aceste 
situaţii, însă, edemul nu apare decit în caz de debordare a circulaţiei limfatice. 

Reiese că sistemul limfatic poate suplini, în oarecare măsură, o deficiență 
de reîntoarcere vcaoasa. Este insa vorba doar de drenajul unui surplus de lichide 
deoarece prin canaiul toracic nu trec mai mult decit 1—2 1 limfă/24 de ore. Un 
deficit al circulaţiei limfatice este însă mai greu suplinit de sistemul venos, de- 
oarece numai calea limfatică asigură reîntoarcerea proteinelor în Circulaţia san- 
guină. De aceea, İn cazul insuficientei drenajului limfatic se produce o stază de 
lichid bogat în proteine, care favorizează dezvoltarea fibroblaştilor şi formarea 
fibrelor colagene. Astiel, se produc o organizare fibroasă a edemelor cronice, o 
scleroză cu atit mai importantă, cu cit lichidul de stază este mai bogat în proteine. 
Aceasta este situația în boala posttromboflebitică cînd, pe un fond de edem cronic, 
survin puseuri infecțioase, urmate de obstructii limfatice, care conduc în final la 
la apariția celulitei şi a fibrozei subcutanate. De asemenea, în elefantiaze survine 
o fibroză care împiedică ulterior reducerea edemului prin drenaj postural sau 
prin simplă compresiune externă. 

Experimental s-a arătat că, după ligaturi simple sau după tromboze limfa- 
tice, se dezvoltă reţeaua colaterală și edemul nu apare. De asemenea, după rezec- 
ţii de ganglioni, apar mici lacuri limfatice şi se dezvoltă colateralele care stabi- 
lese circulaţia. În cazul unor rezecţii extinse de limfatice sau de ganglioni, dez- 
voltarea reţelei colaterale este evidentă; apar şi vase de neoformatie. Această 
regenerare a limfaticelor la ciine apare încă în 25-a zi (Arnulf) şi explică res- 
tabilirea rapidă a drenajului limfatic. Neolimfaticele nu mai sînt inelate și apar 
sub forma unor canale liniare, mai ales de-a lungul mușchilor. Numeroşi autori 
au ardtat că nici chiar rezectiile complete ale limfaticelor membrelor nu provoacă 
edeme persistente. Pentru a realiza aceste edeme, rezectia extinsă a limfaticelor 
trebuie asociată cu ligaturi sau, mai bine, cu tromboze venoase. Aceste date pri- 
vind originea mixtă a unor edeme cronice concordă cu unele date clasice privind 
brațul gros după operaţia Halsted sau limfedemele membrelor inferioare după 
evidarea ganglionară şi radioterapia regiunii pelviene. 

Regenerarea vaselor limfatice a fost confirmată la om şi prin limfografie. 
Această metodă de explorare a permis obţinerea unor date noi privind fiziopato- 
logia limifatică. S-au studiat astfel dezvoltarea circulaţiei colaterale în caz de ob- 
stacol, dilatarea vaselor limfatice, degenerescenta lor varicoasă chiar, în amonte 
de obstacol. De asemenea, s-a putut observa existența insuficientei valvulare, a 
refluxului de iimfă din trunchiurile mari abdominale în vasele membrelor. În fine, 
s-a evidenţiat comunicarea sistemului limfatic cu unele cavităţi sau aparate excre- 
torii : chilotorax, chiloperitoneu, chilurie. 

O problemă inca mult discutată este aceea a anastomozelor limfovenoase. 
Mulţi contestă existența lor. Sistemul limfatic şi cel venos reprezintă două rețele, 
care merg paralel şi care comunică între ele la baza gitului. Aceasta este singura 
regiune unde presiunea venoasă este mai mică decit presiunea intralimfatică. în 
rest, presiunea venoasă este mai mare şi, dacă ar exista anastomoze preformate, 
periferice, direcţia de circulaţie ar trebui să fie de la vene la limfatice. Anasto- 
mozele limfovenoase nu pot fi deci decit de neoformatie, in caz de obstacol pe 
calea limfatică, cu creșterea consecutivă a presiunii. În asemenea cazuri a fost 
propusă chiar crearea anastomozei limfaticovenoase terapeutice. 
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Metode de explorare. Circulaţia limfatică poate fi explo- 
rată prin mai multe metode : proba colorantului, limfografia, explorarea 
prin radioizotopi. Prima dintre aceste metode este mai simplă, dar nu 
dă relaţii decît asupra naturii edemului. Cea de a doua este mai delicată 
ca tehnică, dar permite vizualizarea vaselor și a ganglionilor limfatici, 
oferind date utile atit clinicianului, cit şi cercetătorului. Cea de a treia 
metodă este mult mai puţin folosită în practică. 

Proba colorantului constă în injectarea subcutană a unui colorant 
vital cu resorbtie selectivă prin limfatice şi în studiul petei colorate care 
rezultă de pe urma injectării. Colorantul folosit este albastrul Evans sau; 
de preferat, patent blue violet-ul (P.B.V.). Acesta se injectează ameste- 
cat cu xilinö, pentru a nu fi dureros, în cantitatea de 1—2 ml, la nivelul 
primului spaţiu intermetatarsian, la baza halucelui, pentru membrul 
inferior, la nivelul primului sau al celui de al doilea spaţiu intermeta- 
carpian la mînă. 

În cazul unei resorbtii normale, la scurt timp după injectare apare 
o pată albastră, de coloratie omogenă, cu marginile bine trasate, avind 
o formă romboidă, cu axul longitudinal. De la această pată pleacă vasele 
limfatice injectate, care se dirijează de-a lungul axului piciorului. Ele 
sînt vizibile transcutan numai la persoanele slabe ; la persoanele obeze, 
apar numai la disecţie. 

În cazul unei resorbtii anormale apare o pată mai mare, inegal 
colorată, sub forma unei fine reţele sau a unor insule colorate. Pata nu 
are margini precise, se lărgeşte progresiv şi prezintă un ax transversal. 
Substanța refluează periferic, spre dosul degetelor şi chiar pe faţa plan- 
tară a piciorului. Într-o asemenea situaţie este evident vorba de stază 
İlmfatica, cu fenomene de reflux al substanţei colorate. 

Metoda este simplă, utilă, pentru a preciza natura limfatică a ede- 
mului în cauză. Ea constituie primul timp pentru limfografia directă. 

Prin limfografie se urmăreşte vizualizarea radiologică a vaselor 
limiatice şi a ganglionilor limfatici, cu ajutorul unor substanțe de con- 
trast. S-a căutat ca să se obţină această vizualizare prin metode indi- 
recte, injectîndu-se în țesutul celular subcutan o substanţă de contrast, 
cu resorbtie limfatică selectivă. Încercările nu au reuşit şi astözi se folo- 
seşte numai limfografia directă, bazată pe injectarea substanţei de con- 
trast direct într-un vas limfatic periferic. Prima limfografie de acest 
gen a fost realizată de Servelle (1944), care a injectat substanţa de con- 
trast transcutan, direct într-un colector limfatic, la un bolnav care sufe- 
rea de elefantiază cu megalimfatice. Această metodă rămîne un proce- 
deu de excepţie, deoarece nu poate fi folosită decit în foarte rare cazuri. 
Metoda care se foloseşte curent a fost pusă la punct de Kinmonth (1953) 
Și se bazează pe injectarea unui colorant trasor (P.B.V.) : după incizie, 
se descoperă un vas limfatic, se injectează substanţă de contrast şi se 
Tac apoi radiografii în serie (este o metodă radiochirurgical3). Se pot 
folosi substanțe de contrast hidrosolubile sau substanţe uleioase. Este 
de preferat ca să facă întotdeauna limfografii bilaterale, comparative. 


Indicaţiile acestei metode sînt multiple. Ea poate fi folosită în 
explorarea cazurilor de edeme ale membrelor inferioare, în vederea vizu- 
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3, — Proba colorantului : 
x transversal şi reflux 
degetelor (imfedem post- 
radioterapic). 


x... 


Fig. 6— 
patü cu a 
spre baza 


Fig. 6—4. — Proba  colorantului: 

refluxul substantei colorante in re- 

feaua dermică şi spre extremitatea 

degetelor (limfedem prin agenezie 
limfatică). 
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Fig. 6—5. — Limfografie Fig. 6—6. — Limfografie normală 
normală a gambei (dr. P. a coapsei (dr. P. Ignat). 
Ignat). 


Fig. 6—7. — Flebolimfografie normală (dr. P. Ignat). 
Fig. 6—8. — Agenezie limfatică (limfedem congenital). 
Fig. 6—9. — Megalimfatice (limfedem ereditar Milroy). 
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vaselor limfatice, cit şi in investigarea afectiunilor neoplazice, 
astazelor ganglionare sau pentru a dirija radiote- 
limfatice se folosese de preferință 
neral pentru angiografii, iar pen- 


alizării 
pentru depistarea met 
rapia. Pentru vizualizarea vaselor 
substanţe hidrosolubile, utilizate în ge ent 
tru evidentierea ganglionilor, Lipiodol-ul ultrafluid. l | 

Rezultatele obţinute sînt foarte preţioase. Se pot vizualiza astfel, 
atît vasele limfatice periferice, ganglionii, cît și marile trunchiuri limfa- 
tice — de la extremitatea unui membru, pină la crosa canalului toracic. 
Rezultatele obţinute sînt de ordin morfologic și functional : volum, formă 
şi structură, pentru ganglioni; volum, formă, existenţa unui eventual 
obstacol, stază sau reflux, pentru vasele limfatice. 

Explorarea limfaticelor prin corpi radioactivi se face folosindu-se 
Lipiodol-ul radioactiv sau aurul radioactiv. În primul caz, tehnica este 
aceeaşi ca şi pentru limfografia directă cu Lipiodol, obtinindu-se, în 
afara clişeelor radiologice, şi o scintigramă, a cărei utilitate este mai mult 
teoretică. În ceea ce priveşte explorarea cu aur radioactiv, aceasta se 
folosește cînd nu se pot face limfografii obișnuite, ca o completare la 
proba colorantului. Injectarea se face subcutan, iar resorbtia poate fi 
ușurată prin asociere cu hialuronidază. Metoda este simplă, dar nu per- 
mite decît explorarea ariilor ganglionare. Chiar dacă nu se obţin relaţii 
directe asupra vaselor limfatice, se poate totuși aprecia valoarea circu- 
latiei limfatice. . : 


TRAUMATISME 


Traumatismele vaselor limfatice sint foarte frecvente. Din fericire, 
ele nu ridică probleme deosebite nici în ceea ce privește recunoaşterea 
lor și nici în privinţa tratamentului. 

Leziunile vaselor limfatice se pot produce atit în traumatismele 
deschise, cît mai ales, în cazul plăgilor. Practic, orice traumatism care 
produce leziuni la nivelul diferitelor ţesuturi sau organe se însoţeşte de 
leziuni ale vaselor limiatice. 

De cele mai multe ori sînt interesate vase limfatice mici şi lezarea 
lor trece pe plan secundar. O excepţie o constituie epanşamentele sero- 
limfatice descrise de Morel-Lavallee, care se produc în unele trauma- 
tisme oblice, urmate de decolări extinse ale tegumentelor de pe apone- 
vroze. Aceste decolări se produc numai în regiuni cu aponevroză puter- 
nică, cum sînt regiunile fesieră, lombară sau fata externă a coapsei, iar 
epanşamentul este consecinţa lezării unor vase limfatice de mărime mică 
sau mijlocie. 

În afară de această situaţie, relativ rar întilnită, în practică trau- 
matismele limfaticelor nu ridică probleme decit dacă sînt interesate 
trunchiuri mai mari. Astfel este cunoscută posibilitatea lezării canalului 
toracic în unele traumatisme grave ale toracelui. Leziunile trunchiuri- 
lor limfatice sînt mai frecvente in cazul unor operaţii de exereză gan- 
glionară, în regiunea inghinală sau axilară, ca şi în cazul unor operaţii 
care se desfăşoară în regiuni pe unde trec vase limfatice mari, ca media- 
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stinul posterior sau baza gitului. Asemenea situaţii se pot prezenta în 
cursul rezectiei crosei satenei interne pentru varice, al evidării axilei 
în operaţia Halsted sau în cursul unor operaţii intratoracice, cînd poate 
fi lezat, accidental, canalul toracic. 

Piziopatologie. Traumatismele vaselor limfatice sînt repre- 
zentate prin rupturi. Consecința acestora poate fi un epanşament do 
limf8, o fistula limfaticü sau o colecţie limfatică într-o cavitate preexis- 
tentă. 

Orice traumatism accidental sau operator se însoțește de leziuni ale 
vaselor limfatice mici. Cum în aceste vase presiunea este redusă, ruptura 
lor nu va da loc decît la o scurgere neînsemnată de limfă, care trece 
neobservată. În cazul decolărilor întinse ale tegumentelor de pe apone- 
vroze se formează o cavitate în care se acumulează iniţial o secreție 
serosanguinolent3, care cu timpul devine pur seroasă, prezentind toate 
-caracterele limfei. Prezenţa lichidului în această cavitate, ca şi depune- 
rea de fibrină pe pereţii ei conduc la cronicizarea leziunii. 


În cazul leziunilor operatorii ale trunchiurilor limfatice urmarea 
poate fi un epanşament de limfă, care se resoarbe spontan, în general, 
sau o fistulă externă, dacă plaga a fost drenată. 


Leziunile canalului toracic sint mai grave, dacă vasul nu este ime- 
diat ligaturat. În cazul in care leziunea este situată la nivelul . bazei 
gitului, se produce o fistulă externă prin care se pierd 1—9 1 lim- 
îă/24 de ore. Dacă situația se prelungeşte apar fenomene grave de denu- 
triţie. În cazul unei leziuni intratoracice se poate constitui un chiloto- 


rax, cu fenomene de compresiune identice cu cele observate în revăr- 
satele toracice mari. 


Studiu clinic. Din punct de vedere clinic, identificarea lezi- 
unii vaselor limfatice nu ridică probleme deosebite, mai ales că în aceste 
cazuri originea traumatică este evidenţă. | 


Epanşamentele limfatice consecutive interventiilor chirurgicale sint 
uşor de diagnosticat, cu atit mai mult, cu cît ele complică intervenţiile 
de exereză ganglionară sau unele operaţii vasculare. În caz de dubiu, 
diagnosticul se precizează cu ajutorul punctiei prin care se urmăreşte şi 
un obiectiv terapeutic. Epanşamentele serolimfatice de tip Morel-Laval- 
lee sint şi ele ușor de recunoscut. La nivelul leziunii există o tumefac- 
ţie, traducînd existenţa unei colecții - superficiale, întinsă în suprafaţă. 
Lichidul nu este sub tensiune şi, pentru a pune în evidenţă fluctuenta, 
el 7777 înspre o parte a pungii. Şi aici punctia precizează dia- 
gnosticul. 


İn fistulele limfatice, prin plagă se scurge un lichid incolor sau 
gălbui, care coagulează lent, dînd naștere unor cheaguri moi, gelatini- 
forme. Atita timp cît persistă limforagia, plaga prezintă aspect aton. 
"indecarea este întîrziată, dar se produce spontan de cele mai multe 
ori, Numai în cazul leziunii vaselor mari, cum este canalul toracic, pro- 
Snosticul este grav, dacă nu se intervine pe fistulă. 


426 


Scanned with OKEN Scanner 


Diagnosticul este mai dificil in chilotorax, cind acesta survine 
după un traumatism accidental. Examenul clinic şi radiologic indică 
existenţa unui epanşament pleural, iar punctia precizează diagnosticul. 

Tratament. În leziunile vaselor limfatice mici este suficient 
să se facă un pansament compresiv. În cazul epanşamentelor limfatice 
se fac punctii evacuatoare. Dacă prin punctii evacua- 
toare nu se obţine vindecarea, cum se întimplă în 
unele leziuni cronice tip Morel-Lavallee, se va prac- 
tica o incizie urmată de evacuare şi de drenaj aspira- 
tiv. Chiuretajul pereţilor cavităţii sau ferestruirea 
aponevrozei nu sînt decit foarte rareori necesare. 

În lezările canalului toracic, se va practica liga- 
tura lui. Aceasta este în general bine suportată, gra- 
ție numeroaselor anastomoze ale rețelei limfatice. Nu- 
mai în rare cazuri (dilatare cu stază limfatică) poate 
deveni necesară reimplantarea canalului toracic într-o 
venă, de obicei în vena azygos. 


İNFLAM ATHLE VASELOR ŞI ALE GANGLI- 
ONILOR LIMFATICI 


INFLAMAȚII ACUTE 


Intlamaţiile acute ale vaselor și ganglionilor lim- 
İatici se manifestă sub forma limfangitei şi a adenitei 
acute. În afara acestor leziuni cunoscute de multă 
vreme, în ultimul timp au fost clarificate numeroase 
alte aspecte privind celulitele acute şi subacute, ca şi 
edemele limfatice cronice ale membrelor, de natură ` o 
infecțioasă. Fig. 6—10. — 


snila x T : . „da . Plagă a gambei: 
Leziunile inflamatorii ale sistemului limfatic se cu 75— ə 


datorese pătrunderii, in interiorul acestui sistem, a lor limfatice. Sub- 
unor microbi virulenti : streptococ, in cele mai multe stanta de con- 
cazuri, mai rar stafilococ, colibacil sau pneumococ. trast i Ap 

Poarta de intrare poate fi reprezentată de o plagă 2 ərə ie 
infectată, uneori o simplă excoriaţie sau intepaturA de caseta de film. 
insectă, la extremitatea membrului. 


Alte ori este vorba de o infecție locală (fur 
care se complică de limfangită sau adenită acută. 

În fine, o simplă micoză interdigitală poate servi ca poartă de 
intrare, care să permită streptococului pătrunderea în vasele limfatice. 


Anatomie patologi că. Limfangita acută se caracterizează 
prin existența unor leziuni de tip inflamator la nivelul vaselor limfatice 
și al țesutului înconjurător. Se observă tumefierea endoteliului vascu- 
lar, infiltratia difuză a peretelui cu polinucleare, discret edem al ţesutu- 
lui conjunctiv înconjurător şi hiperemie cutanată. Cînd sînt Prinse trun- 


xə 


uncul, abces, higrom3), 
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chiuri limfatice mai mari, leziunile parietale sint mai accentuate, iar în 
lumenul vasului pot apărea fenomene de tromboză extensivă. Procesul 
inflamator se propagă de la peretele vascular la țesuturile înconjură- 
toare, cu evoluţie spre supuraţie. 0000 

De la limfatice inflamaţia se poate propaga la ganglioni, dind naş- 
tere adenitei acute. Într-un prim stadiu apar toate manifestările pro- 
cesului inflamator: edem, vasodilatatie, infiltratie difuză cu celule poli- 
nucleare. Macroscopic, ganglionul crește în volum, consistenţa sa devine 
mai fermă, culoarea mai roșiatică. Acesta este stadiul de congestie. În 
cazul în care este vorba de o infecţie mai severă, apar fenomenele de 
supuratie, care sînt caracteristice adenitei supurate. În asemenea situa- 
ţie leziunile se extind şi la țesutul conjunctiv înconjurător. În fine, dacă 
microbii sînt foarte virulenti, leziunile sint de la început difuze şi se 
constituie adenoflegmonul. 

În general, în inflamaţiile sistemului limfatic există o anumită 
succesiune în desfășurarea procesului patologic: plasă infectată, lim- 
fangită acută, adenită acută. În practică situaţiile diferă foarte mult 
de la un caz la altul. Există situaţii cînd una dintre etape poate lipsi. 
Astfel, la unii bolnavi nu se evidenţiază poarta de intrare sau aceasta 
este reprezentată numai printr-o crustă sau simplă excoriatie. Alteori 
lipsește limfangita, adenita acută fiind prima manifestare. 

Sint apoi situaţii cînd evoluţia se complică. Limfangita, mai ales 
cea tronculară, se complică prin supuratie și de-a lungul vasului apar 
mai multe abcese. În ceea ce privește adenita acută, se poate observa 
retrocedarea fenomenelor după stadiul congestiv, cu vindecare fără nici 
o urmare. Alteori, se produce supuratia sau apare un adenoflegmon, 
care complică şi mai mult situaţia. İn fine, infecția poate depăși un 
releu ganglionar (în cazul membrului superior, de exemplu, ganglionii 
axilari sînt prinşi primii, infecția trecînd peste ganglionul epitrohlean). 

Fiziopatologie. Sistemul limfatic constituie pentru orga- 
nism unul dintre cele mai eficiente mijloace de luptă împotriva infec- 
ţiei. Din acest punct de vedere ganglionii limfatici reprezintă o adevă- 
rată barieră în calea microbilor care pătrund în organism. Numai viru- 
surile pot ajunge în circulaţia sanguină fără să fie oprite la nivelul gan- 
glionilor. În lupta care se dă la acest nivel între microbi şi İfagocite, 
rezultatul depinde de virulenta microbilor şi de rezistenta organismu- 
lui. Microbii pot fi repede distruşi şi fenomenele retrocedează rapid ; 
uneori se produce şi supuratie ; în fine, in infecțiile foarte virulente, 
bariera este deficitară şi poate apărea septicemia. 

| Sistemul limiatic participă la apărarea organismului în toate ca- 
zurile de infecţie locală, chiar cînd nu este vorba de pătrunderea mi- 
crobilor în vasele limfatice. În toate procesele inflamatorii de natură 
infecțioasă sau de altă origine, ca urmare a vasodilatatiei se produce 
m ţesuturi un exsudat inflamator, bogat în proteine. În aceste cazuri 
drenajul limfatic creşte uneori foarte mult. Cind acest drenaj este defi- 
client, de pe urma obstructiei vaselor limfatice, proteinele nu se mai 
resorb, iar în lichidul care stagnează proliferează fibroblaştii şi apar 
fenomenele de celulită acută. Leziunile evoluează în acest caz spre cro- 
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nicizare şi se constituie celulita cronică, caracterizată prin țesuturi 
dure, fibroase, cu aspect slăninos la secţionare, situate in general sub 
un înveliș cutanat profund alterat. 

Un alt element demn de remarcat este faptul că unii mi- 
crobi, cum este streptococul, manifestă un adevărat tropism pentru 
vasele limfatice. În erizipel, de exemplu, se produc obliterări extinse 
ale trunchiurilor limfatice. İn caz că această boală recidivează — situa- 
ţie care se întilnește relativ frecvent — crește numărul vaselor oblite- 
rate şi se constituie în acest mod edemul cronic de origine infecțioasă. 
Cercetări recente au arătat că și în elefantiaza tropicală, datorită filariei, 
edemul este consecința unei infecţii repetate supraadöugate, favorizată 
numai de prezenţa parazitului în vasele limfatice. 


Studiu clinic. Infecţiile sistemului limfatic se manifestă 
clinic prin semne de cele mai multe ori de mare acuitate. 


Semnele generale constau într-un puseu termic, care poate merge 
pînă la 407, însoţit de frisoane, puls accelerat, stare generală afectată. 


Ca semne funcţionale se notează durerea, care antrenează un oare- 
care grad de impotenţă funcţională, cefaleea, anorexia, uneori greturi. 
Semnele locale sînt cele mai caracteristice : 


— în limjangita reticulară se observă o reţea cu ochiuri mici, 
constituită din linii fine, roșii, care conferă o culoare uniformă întregii 
zone infectate ; pielea este puțin tumefiată şi se notează un ușor grad 
de edeme al țesutului subcutan ; trecerea de la zona afectată la zona 
sănătoasă se face lin, fără să existe o ingroşare a marginilor , 

— în limfangita tronculară există unul sau mai multe cordoane 
roşii, dure, dureroase la palpare, care se anastomozează uneori între ele. 
Ele se situează în axul membrului și se îndreaptă spre zonele ganglio- 
nare ; există o infiltratie a ţesuturilor din jur și aceasta se localizează 
de-a lungul cordoanelor ; | 


— în adenita aculă palparea permite evidenţierea unui ganglion 
sau a unui grup ganglionar apartinind regiunii unde se situează leziu- 
nea originară. Ganglionul sau ganglionii afectaţi sînt möriti de volum, 
duri, dureroşi la palpare. Ei își pierd repede mobilitatea, dar nu aderă 
la tegumente. 


În toate aceste cazuri diagnosticul este mult ușurat prin eviden- 
ţierea porţii de intrare: înțepătură, eroziune tegumentară sau plasă 
infectată. Confuzia se poate face în cazul limfangitei reticulare cu un 
erizipel, dar în acest caz există placa erizipelatoasă cu aspectul ei ca- 
racteristic: luciu special, margini îngroșate, sub forma unui burelet. 
Limfangita tronculară se confundă cu tromboflebita superficială ; în 
acest caz, este vorba, în general, de un vas unic, mai voluminos, fără 
poartă de intrare și cu adenopatie redusă sau absentă. În ceea ce pri- 
veşte adenita acută diferentterea trebuie făcută cu adenopatia care se 
intilneşte în unele boli venerice, ca limfogranulomatoza benignă (boala 
Nicolas şi Favre). Riscul unei erori de diagnostic cu afecțiunea unui 
alt organ nu există decît în regiunea inghinală, unde un examen super- 
ficial ar putea permite confuzia cu o hernie crurală strangulată, 
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Cu toate manifestările iniţiale zgomotoase, evoluţia este în gene- 


ral simplă. În cîteva zile, spontan sau ca urmare a tratamentului apli- 
cat, fenomenele retrocedează, fără să rămină sechele. | 

İn cazul limfangitei tronculare apare uneori supuratia. Se consti- 
tule unul sau mai. multe abcese pe cordonul inflamat. Abcesele sint 
bine delimitate şi se vindecă uşor printr-o simplă incizie. 

Evoluţia spre supuratie se poate produce şi in cazul adenitei acute. 
Procesul inflamator se propagă la țesuturile învecinate, contururile gan- 
glionului sînt mai puţin precise și apare fluctuenfa (și în această even- 
tualitate se obţine vindecarea relativ simplu, prin incizie și drenaj). 

Situaţia cea mai gravă se intilneşte in adenoflegmoane. Manifes- 
tările clinice sînt mai intense, starea generală mai alterată, iar local 
leziunile sînt difuze. La incizie, în locul puroiului bine legat din ade- 
nita supurată, se scurge numai o serozitate tulbure. Aceste cazuri se 
întîlnesc mult mai rar astăzi și sint mai uşor de tratat, graţie medica- 
tiei antibiotice. 

Tratament.  Înfecţiile sistemului limfatic nu mai ridică as- 
tăzi probleme deosebite din punct de vedere terapeutic. Dintre multi- 
plele tratamente locale de altădată nu se mai folosesc decît compresele 
umede, alcoolizate, care dau rezultate apreciate de bolnavi în inflama- 
ţia simplă a vaselor limfatice. În schimb, se foloseşte cu excelente re- 
zultate medicafia antibiotică, care jugulează infecția şi previne com- 
plicatiile. İn caz că s-a produs supuratia, se recurge la tratament chi- 
rurgical (incizie şi drenaj). 


INFLAMATII CRONICE 


| Intlamaţiile cronice de origine infecțioasă interesează aproape nu- 
mai ganglionii limfatici. Singura infecţie cronică a vaselor limfatice 
este limfangita tuberculoasă. 


ADENITE CRONICE SIMPLE, NESPECIFICE 


 — Adenitele cronice simple, nespecifice se întîlnesc frecvent în prac- 
tică. Ele pot ii consecutive unei adenite acute, care a retrocedat parţial, 
persistind leziuni de tip cronic. Alteori, evoluţia este de la început cro- 
nică. Şi într-un caz, şi în altul există un focar care întreţine leziunea : 
carie dentară, ulcer de gambă, micoză interdigitală. În acest caz gan- 
glionii sînt möriti de volum, de consistență fermă, sensibili la palpare. 
sint mobili şi nu prezintă aderente la țesuturile înconjurătoare. Locali- 
“area cea mai frecventă este la git, apoi urmează în ordine localizarea 
inghinală şi cea axilară. 

Diagnosticul se precizează prin punerea în evidenţă a afecțiunii 
cauzale. Suprimarea ei duce repede la retrocedarea manifestărilor gan- 
Slionare. İn caz de dubiu se face biopsia. 
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ADENTTE CRONICE, SPECIFICE 


Adenitele sifilitice nu interesează chirurgul, decît sub aspectul 
diagnosticului diferenţial. 

Adenitele tuberculoase se observă în special la copii şi la adoles- 
cenți. Localizarea cea mai frecventă este cea cervicală, mai rar cea 
axilară. Poarta de intrare în aceste cazuri este o leziune pulmonară, dar 
adeseori poarta de intrare nu poate fi evidenţiată. Adenitele tubercu- 
loase pot surveni izolat şi reprezintă în acest caz singura manifestare 
a infecţiei tuberculoase. 

Anatomie patologică. Ganglionii prezintă leziuni speci- 
fice: foliculi tuberculoşi cu celule gigante şi epitelioide, focare de cazei- 
ficare, mai mult sau mai puţin extinse, cu distrugerea structurii san- 
glionului, Aceste leziuni pot însă lipsi. Ganglionii sînt mörti de volum, 
scleroşi și singură inocularea la cobai permite diagnosticul şi preciza- 
rea originii leziunilor. 

Clinic, adenopatia tuberculoasă se manifestă sub două forme. 
De cele mai multe ori avem de-a face cu ganglioni care cresc în volum, 
se ramolesc, își pierd mobilitatea și se fistulizează. Fistulele se prezintă 
sub forma unor ulceraţii cu marginile neregulate, decolate. Pielea 
din jur are o culoare violacee. Prin fistule se scurge un puroi verzui, 
conținînd grunji proveniţi de pe urma cazeificării. O dată ulceratia 
apărută, se produc fenomene de suprainfectie. Supuratia este de lungă 
durată. De pe urma ei rezultă cicatrice aderente, deprimate, profund 
inestetice. 


Cealaltă formă este forma hipertrofică pură, cunoscută sub denu- 
mirea de limfom tuberculos. În acest caz este vorba de un ganglion 
care crește de volum, atingind dimensiunea unui ou de găină, de con- 
sistenta fermă, mobil, care nu aderă la țesuturile din jur. Această formă 
nu evoluează spre supuratie. Diagnosticul este în această situaţie mai 
dificil. Originea tuberculoasă. nu trebuie afirmată decit după ce au fost 
folosite toate metodele de investigaţie şi s-a eliminat posibilitatea unei 
hemopatii maligne sau a unei tumori ganglionare. | 


Evoluţia adenopatiei tuberculoase este cronică, iar durata ei, 
în funcție de starea generală a bolnavului şi de tratamentul aplicat. 
Graţie posibilităţilor actuale terapeutice, prognosticul este bun, mai 
ales la tineri. La persoanele în vîrstă, prognosticul este mai rezervat. 


Tratamentul tuberculozei ganglionare este complex, medi- 
camentos în primul rînd, bazat pe administrarea de tuberculostatice : 
se pot injecta antibiotice în ganglioni ; în cazul abcedării se face punctia 
evacuatoare, urmată de instilatie de antibiotice. Se urmăreşte, de ase- 
menea, ameliorarea stării generale a bolnavului. 

În ceea ce privește tratamentul chirurgical, acesta a pierdut teren. 
Își găsește indicaţii însă în unele forme rezistente la tratamentul medi- 
camentos, în cazul ganglionilor calcifiati, al cavităţilor care supurează 
cronic. De asemenea, se folosește pentrü corectarea unor cicatrice 
vicioase. 
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TUMORILE GANGLIONILOR LIMFATICI 


Tumorile ganglionilor limfatici, frecvent intilnite în practică, nu 
mai constituie în general pentru chirurg decît o problemă de diagnostic 
Intervenţia operatorie a pierdut teren în favoarea radioterapiei și a 
chimioterapiei. Ea nu mai păstrează decit indicaţii foarte restrinse. 

Din punct de vedere diagnostic, se pune problema identificării 
naturii unei adenopatii. Pentru aceasta, în multe cazuri este suficient 
examenul clinic. Este necesar, în primul rînd, ca să se exploreze cu 
multă grijă regiunea căreia îi sint tributari ganglionii afectaţi, pentru 
a se depista o eventuală localizare neoplazică, care a trecut neobser- 
vată de către bolnav. În al doilea rînd, trebuie să se exploreze toate 
ariile ganglionare, pentru a se vedea dacă şi alte teritorii sînt prinse. 
Pe această linie trebuie cerută întotdeauna o radiografie toracică, pen- 
tru detectarea unei eventuale adenopatii mediastinale. De asemenea, se 
pot practica și alte investigaţii paraclinice, destinate să evidentieze ade- 
nopatiile profunde : tomografii, pneumoretroperitoneu, pelvigrafie, ca- 
vografie. İn fine, se va practica în toate cazurile un examen hemato- 
logic complet. 

Dacă examenul clinic singur nu permite un diagnostic precis, se 
va recurge la punctie sau la biopsia ganglionară. Este vorba de două 
metode de explorare care se completează: punctia permite un studiu 
citologic detaliat, în timp ce biopsia ne dă relaţii asupra structurii 
țesutului ganglionar. 

În ultimul timp se foloseşte, din ce în ce mai mult, limfografia 
sau mai bine zis, limfadenografia. Nu se pot însă evidenția decit gan- 
glionii situaţi pe un traiect accesibil limfografiei : releu axilosubclavi- 
cular, în cazul membrului superior; releu inghinocrural, precav, pre- 
aortic, laterocav şi lateroaortic, în adenopatiile membrelor inferioare ; 
releu carotidian, vizualizat prin intermediul -unui limfatic superficial 
din regiunea mastoidiană. Rezultatele obţinute sînt dintre cele mai 
preţioase. În metastazele epiteliomatoase apar lacune pe imaginea gan- 
glionului, din care nu rămîne vizibil, uneori, decît conturul. Cînd gan- 
glionul este prins în întregime, nu se mai vizualizează. Persistă însă 
unele semne indirecte : deviații ale vaselor limfatice, amprente ale gan- 
glionilor, stază limfatică. În hemoreticulo- şi limfopatii remanierile 
morfologice intraganglionare provoacă modificarea imaginii, dar fără 
blocaj ganglionar. Ganglionii sînt măriţi de volum, conturul se păs- 
trează, dar imaginea este mai ştearsă, cu mici lacune neregulate. În 
aceste cazuri limfadenografia ne permite să precizăm invadarea gan- 
glionilor de către procesul malign, să stabilim extinderea leziunilor — 
ceea ce este uneori foarte important pentru indicatia operatorie — să 
urmărim chiar efectul tratamentului, în cazul radioterapiei pe ganglio- 
nil profund situaţi. 
| in general, examenul clinic permite diagnosticul în adenopatiile 
inlecţioase, acute sau cronice. De asemenea, examenele clinice şi de 
rin cea Sînt suficiente pentru diagnosticul adenopatiilor prin hemo- 

» reprezentate prin leucemia limfoidă. În acest caz adenopatiile sînt 
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voluminoase, simetrice, indolore, fara caractere inflamatorii şi nu evo- 
luează spre supuratie. Formula sanguină şi splenomegalia confirmă dia- 
gnosticul. 

Diagnosticul clinic al limfogranulomatozei maligne este mai deli- 
cat. Este vorba de o adenopatie asimetrică, evoluţia se face in puseuri, 
însoţită de febră, prurit, eozinofilie. Pentru precizare se indică uneori 
punctia sau biopsia, iar pentru aprecierea extinderii leziunilor este bine 
să se practice limfografia. În această afecţiune, în formele localizate 
este indicată exereza chirurgicală, situaţie, așa cum am menţionat, des- 
tul de rară în cazul tumorilor ganglionare. 

În ceea ce privește neoplaziile adevărate, cu punct de plecare gan- 
glionar, distingem tumorile benigne, reprezentate prin limfadenoame. 
Acestea sînt excepţionale, iar diagnosticul lor nu poate fi afirmat decît 
atunci cînd vindecarea se menţine mulţi ani după intervenţia chirur- 
gicală. Tumorile maligne, la rîndul lor, sînt reprezentate prin sarcoame. 
Acestea pot avea un punct de plecare reticular (reticulosarcom). Gan- 
glionii se măresc de volum, sînt mobili, rămîn izolaţi unii de alţii ini- 
tial, fără fenomene de periadenită. Evoluţia este însă rapidă şi în cu- 
rind se constituie o masă policiclică, care devine fixă în profunzime, 
dureroasă, aderă la piele, care se inroşeşte şi se ulcerează. Urmează 
faza de generalizare, cu prinderea altor grupuri ganglionare şi meta- 
stazare viscerală. Starea generală se alterează din ce în ce mai mult, 
iar evoluția nu depăşeşte cîteva luni. | 

Diagnosticul în aceste cazuri este precizat numai prin examen 
histologic. Prognosticul depinde de varietatea leziunii, vîrsta bolnavu- 
lui şi precocitatea diagnosticului. Chirurgia nu poate nimic in aseme- 
nea situaţie. În schimb, radioterapia sau chimioterapia pot da supra- 
vietuiri de cîțiva ani. În această direcţie se înregistrează progrese, care 
merită să fie consemnate. | 


EDEMELE LIMFATICE CRONICE ALE MEMBRELOR 
(ELEFANTIA ZA) 


Edemele limiatice cronice ale membrelor sau limfedemele au de- 
terminat în ultimii ani numeroase studii, care au permis o mai bună 
cunoaștere a substratului lezional şi au condus la importante progrese 
de ordin terapeutic. Ca urmare, termenul de elefantiază, folosit mult 
altădată pentru a desemna aceste membre voluminoase, de aspect ci- 
lindric, cu tegumentele îngroșate, a rămas un termen generic, din ce 
în ce mai puţin utilizat, noile metode de investigaţie permitind o mai 
precisă identificare nosologică a diferitelor cazuri întilnite în practică. 

Fiziopatologie, Deficienta drenajului limfatic poate fi con- 
secinta unor leziuni morfologice ale vaselor limfatice. În primul rind, 
trebuie luate în consideraţie _leziunile congenitale, care merg de la 
agenezie sau hipogenezie, pînă la malformații de sens contrar, repre- 
zentate prin megalimfatice, cu sau fără degenerescentA varicoasă şi in- 
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suficientü valvulara. Două lucruri merită a fi remarcate : in primul 
rind, faptul că manifestările clinice nu apar întotdeauna la naștere; 
uneori, acestea se manifestă tardiv, în copilărie sau adolescenţă chiar, 
apariţia lor fiind favorizată de puseuri infecțioase de limfangită, mai 
ales dacă acestea sînt recidivante , în al doilea rînd, este de remarcat 
că leziunile congenitale ale vaselor limfatice de la nivelul membrelor 
se însoțesc frecvent de leziuni situate mai sus, de varice ale trunchiu- 
rilor pelviene sau abdominale. În acest mod se constituie refluxurile 
de chil din limfaticele intestinale pînă în vasele membrelor, care ex- 
plică prezenţa unui conţinut albicios în veziculele limfatice de la rădă- 
cina extremităților inferioare, după un prinz bogat în grăsimi, de exem- 
plu. În asemenea cazuri pe limfografie se poate obține deplasarea sub- 
stantei de contrast în vasele dilatate, în funcţie de poziţia corpului. În 


fine, în cadrul limfedemelor congenitale trebuie situate şi unele limf-” 


edeme ereditare şi familiale, cît şi cazurile in care leziunea limfatică 
se asociază cu malformații ale sistemului venos, generatoare şi ele 
de edem. | 

Leziunile vaselor limfatice sînt şi ciştigate. De cele mai multe 
ori este vorba de ocluzii vasculare prin proliferare sau tromboze. Pen- 
tru a antrena edemul, asemenea leziuni trebuie să fie foarte extinse, 
ceea ce se realizează în urma proceselor de limfangită caracteristice 
erizipelului recidivant. Alteori este vorba de leziuni mecanice, produse 
prin traumatism sau prin intervenţie operatorie. Singure, ele nu dau 
loc, în general, la edeme, din cauza anastomozelor bogate pe care le 
prezintă reţeaua limfatică. Efectiv, edemul nu apare uneori nici după 
ablaţia chirurgicală a unor arii ganglionare extinse. Cînd se produce 
edemul, de cele mai multe ori coexistă și leziuni venoase (compresiune, 
obliterări acute sau cronice). Pe de altă parte, sînt momente cînd dre- 
najul limfatic este deficient numai de pe urma compresiunii tumorale 
sau a invadării ganglionilor de către procese neoplazice. Şi în aceste 
cazuri există în general, concomitent, leziuni ale sistemului venos, care 
explică apariția edemului. Leziuni mixte limfatice şi venoase găsim 
și în edemele postradioterapice. În fine, în elefantiaza tropicală (Ele- 
phantiasis arabicum) se consideră astăzi că parazitul nu este responsabil 
de producerea edemului, decît prin faptul că, patrunzind în vasele 
limfatice, determină procese inflamatorii extinse. Cu alte cuvinte, 
nu Filaria este cauza elefantiazei, ci puseurile infecțioase de limfan- 
gită obliterantă pe care acest parazit le antrenează. 


Din cele de mai sus reiese că edemele limfatice pot fi grupate in 
două grupuri : într-un prim grup intră cazurile în care deficienta dre- 
najului limfatic este consecinţa unei leziuni primare a vaselor limia- 
tice — fie leziune congenitală, fie ciştigata (limfedeme postlimfangitice, 
bosterizipelatoase) ; în celălalt grup, insuficienta drenağului limfatic, 
care stă la baza producerii edemului, este secundară (limfedeme de ori- 


Sine  venoasă, limfedem posttraumatic, postradioterapeutic, prin com- 
presiune etc.). 


„In toate aceste cazuri este vorba de edeme dure, care nu reactio- 
neaza decit puţin la schimbarea poziţiei membrului. 
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Examenul bolnavului. Examenul clinic, practicat cu 
grijă, permite de cele mai multe ori precizarea naturii limfedemului. 
Examenele paraclinice, în special proba colorantului și limfografia, 
sînt utile, dar nu sînt decit rareori indispensabile diagnosticului. 

Examenul clinic trebuie să înceapă cu interogatoriul, care stabi- 
léste dacă limfedemul datează de la naştere, dacă şi alţi membri ai 
familiei au prezentat leziuni similare. Interogatoriul trebuie, de ase- 
menea, să precizeze dacă bolnavul a prezentat puseuri de erizipel, cu 
febră şi frisoane sau dacă a suferit o tromboflebită în antecedente. În 
fine, acesta oferă relaţii asupra variațiilor de volum ale edemului, în 
timp şi în funcţie de poziţia corpului, cît şi asupra unor intervenții 
practicate anterior (exereze ganglionare, însoţite sau nu de radioterapie). 

__ Examenul local, la rîndul său, are o importanţă capitală. La sim- 
pla inspecţie, pe bolnavul care trebuie să fie complet dezbrăcat, se ob- 
servă dacă există o inegalitate de volum asociată cu alungirea unui 
membru, dacă există tulburări trofice cu dermatită pigmentarü sau 
ulcer de gambă, dacă edemul membrului se însoţeşte şi de edem al 
peretelui abdominal, dacă, în fine, sînt prezente vezicule limfatice, cu 
conținut serocitrin sau albicios. La palpare se va aprecia consistenţa 
edemului, care poate fi moale sau mai dur, püstrind sau nu impresia 
digitală. 


Examenul general complet este şi el foarte important, deoarece 


permite să evidentiem o leziune cardiacă, renală sau endocrină — toate 
acestea putind fi surse de edem. Examenul permite depistarea unei 
cicatrice operatorii, a unor eventuale leziuni de radiodermită, cît şi 
identificarea unei tumori abdominale sau pelviene. ` > >- 

Examenul clinic, astfel practicat, permite diagnosticul diferenţial 
cu edemele de cauză generală, cardiace, renale sau de altă natură, în 
care există numai o componentă limfatica, dar care se situează pe plan 
secundar. Diagnosticul diferenţial cu edemele venoase pure este de 
asemenea relativ simplu, aceste edeme reactionind prompt la schim- 
barea de poziţie, în afară de situaţiile acute. 

! Singurul diagnostic delicat în cazul limfedemelor se referă la 
lipodistrofii. În aceste cazuri este vorba de creşteri de volum care inte- 
resează ambele membre inferioare și care nu prezintă variaţii de vo- 
lum, nici la o staţiune îndelungată în clinostatism. Cazul cel mai tipic 
il reprezintă sindromul Menetrier, în care lipodistrofia interesează ju- 
mătatea inferioară a corpului; în general, se intilneşte la femei şi pre- 
zintă un substrat endocrin. Articulațiile nu sînt niciodată prinse, nici 
genunchiul, nici glezna, iar piciorul este întotdeauna indemn. Tegu- 
mentele sînt suple, nu sînt niciodată ulcerate şi nici nu se produc lim- 
foragii. Un mijloc simplu de diagnostic în aceste cazuri constă în recol- 
tarea unei mici cantităţi de lichid tisular în care se dozează albumina. 


în limfedeme albumina este întotdeauna în cantitate de peste 1 g%/ 
(2—40/0). în timp ce în lipodistrofii și în edemele venoase pure ea este 
sub 1 g%/o. 
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Studiu clinic şi clasificare. Edemele limfatice sa 
împart în două mari grupe: primare și secundare. 


TABELUL 6—1I 
Clasificarea limfedemelor 


1. Limfedeme primare 
A. Limfedeme congenitale 
Limfedem congenital simplu 
Limfedem ereditar şi familial (boala Milroy) 
Limfedem asociat cu malformatie venoasă 
profundă (sindromul Klippel-Trenaunay) 
B. Limfedeme ciştigate 
Limfedem precoce 
Limfedem comun al adultului (Elephantiasis nostra) 
Limfedem tropical (Elephantiasis arabicum) 


2. Limfedeme secundare a 


Limfedem de origine venoasă 

Limfedem prin compresiune sau invadare ganglionară neoplazică 
Limfedem postoperator 

Limfedem postradioterapic 


14 
, 


si 
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Fig. 6—11. — Lipodistrofie a membre- Fig. 6—12 


lor inferioare. — Limfedem congeni- 


tal, 


ı A. Limfedemele primare congenitale cupri i i 
: À . ı uprind limfedemul congeni- 

. — w limfedemul ereditar (boala Milroy) şi limfedemele 5: 
allormatii venoase profunde (sindromul Klippel-Trenaunay). 
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Limfedemul congenital simplu apare fie la naștere, fie mai tirziu, 
uneori chiar în adolescenţă. Edemul este unilateral, mai rar bilateral, 
de consistenţă dură. Tegumentele sint, în general, îngroșate, cu forma- 
iuni verucoase şi pliuri, mai ales cînd volumul este foarte mare. Ede- 
mul nu se reduce decît parţial la clinostatism, şi aceasta numai după 
un interval de cîteva zile. Apariţia şi dezvoltarea edemului sînt legate 
de producerea puseurilor infecțioase, de tip erizipelatos. Proba coloran- 
tului arată blocaj limfatic, iar la limfografie se constată lipsa de dez- 
voltare a vaselor limfatice sau aspecte de hiperplazie cu degenerescentü 


varicoasă și insuficienţă valvulară. În ceea ce privește substratul ana- 


tomic, oasele, masele musculare și aponevroza sînt normale; în schimb, 
tesutul subcutan este scleros, îngroșat, de aspect spongios, conținînd 
lacuri limfatice. Dilatatiile varicoase ale vaselor limfatice se pot pre- 
zenta sub formă de vezicule, care se ulcerează uneori, de unde posi- 
bilitatea limforagiilor persistente. Prognosticul este legat de infirmi- 
tatea pe care o produce boala şi îndeosebi de puseurile infecțioase, care, 
prin repetarea lor, pot duce la leziuni renale grave. 


Limjedemul ereditar și familial (boala Milroy) prezintă, în mare, 


aceleași caractere. Apare în general la pubertate, este bilateral, iar 
puseurile infecțioase sînt mai frecvente şi mai grave. Diagnosticul se 
bazează pe caracterul său ereditar și familial. La limfografie vasele lim- 
İatice sînt dilatate, sinuoase, cu insuficienţă valvulară. Prognosticul este 
ceva mai grav decit la limfedemul congenital simplu. 

Limfedemul congenital poate fi asociat unei malformații venoase 
profunde. La malformatia venoasă profundă care stă la baza sindro- 
mului Klippel-Trenaunay se asociază o anomalie congenitală a căilor 
limiatice. Anatomic este vorba, în general, de o bridă care strangulează 
vena şi limfaticele, provocind dilatatia vaselor, stază şi reflux de chil; 
există un edem voluminos, care prezintă caracterele edemului limfatic 
şi care se asociază cu manifestările care traduc malformatia venoasă 
asociată : angioame sau nevi pigmentari, varice congenitale şi alungire 
de membru. Diagnosticul este mult ușurat de alungirea membrului, care 
lipseşte in edemele limfatice congenitale pure. 

În aceeași categorie intră şi displaziile venolimfatice, în care lip- 
sește hipertrofia membrului. i 

B. Limfedemele primare cîștigate cuprind limfedemul zis pre- 
coce, limfedemul comun al adultului şi limfedemul tropical. 

Limjedemul precoce face trecerea între limfedemele congenitale 
şi limfedemul cîştigat al adultului. După unii este vorba de un limf- 
edem congenital, în care decompensarea este produsă de un trauma- 
tism, o infecţie, O sarcină, un accident hormonal. Dură alţii, este 
vorba de un limfedem cîștigat, de origine hormonală. Boala se ma- 
nifestă mai ales la femei şi apare in cea de a doua sau a treia decadă 
a vieţii; edemul prezintă caracterele edemelor limiatice, variabil la 
început în funcţie de poziţia membrului, influențat de căldură şi de 
ciclul menstrual. Se dezvoltă de la extremitatea membrului spre rădă- 
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cina lui (fig. 6—15). prezintă o evoluţie lentă şi progresivă, cu ten- 
dintA spre scleroza. Pe limfografie apar leziuni variabile — de la hipo- 
plazie. la hiperplazii, cu varicozităţi şi reflux dermic. | 
Limfedemul comun al adultului (fig. 6—16) sau Elephantiasis nostra. 
se caracterizează prin apariţia mai tardivă, precedată de puseuri infec- 


Fig. 6—13. — Limfedem ereditar şi fa- Fig. 6—14. — Limfedem: 
milial (boala Milroy). asociat cu o malformafie 

: venoasă congenitală (sin- 

drom  Klippel-Trenaunay). 


țioase repetate, cu febră şi frisoane. Astăzi se consideră că la originea 


acestuia stă o limfangiopatie obliterantă de natură infecțioasă. Sînt 


prinse iniţial trunchiurile principale, cu extindere secundară spre peri- 
ferie și blocare limfatică. Edemul este voluminos, deformează mem- 
brul, care poate deveni monstruos. Există leziuni importante de scle- 
roză dermoepidermică. Se pot produce ulceratii, complicaţii infecțioase, 
care agravează prognosticul acestei grave infirmităţi. 

Limfedemul tropical sau Elephantiasis arabicum prezintă aceleaşi 
caractere, dar mai grave și mai extinse, prinzind membrele inferioare 
și scrotul. Leziunile, altădată atribuite exclusiv filariozei, sînt conside- 
rate astăzi ca fiind consecutive infecţiei pe care o produce parazitul 
Şİ care determină obliterări extinse ale vaselor limfatice. 

C. Limfedemele secundare sînt de cauze diferite : 

Limfedemele de origine venoasă (fig. 6—17) sînt cele mai frec- 
vente. În aceste cazuri avem de-a face cu leziuni venoase ciştigate, 
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Fig. 6—15. — Limfedem precoce. Fig. 6—16. — Limfedem corun al 
adultului. 5 


Fig. 6—17. — Limtedem de origine venoas3. 
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reprezentate prin sechele de tromboflebită, care se complică ulterior 
cu leziuni ale vaselor limfatice, datorită puseurilor infecțioase. Este 
vorba deci de limiangiopatii obliterante, asociate bolii posttrombofle- 
bitice. Edemul este voluminos, mai dur, nu mai cedează decit parţial 
la decubit. Diagnosticul se pune graţie evidentierii unei tromboflebite 
în antecedente, a existenţei varicelor secundare şi a tulburărilor trofice 
caracteristice insuficiențe: venoa- 
se cronice. În caz de dubiu se 
face proba colorantului. 

Limfedemele prin compresi- 
une sau învadare ganglionarü se 
datoresc blocării: circulaţiei lim- 
îatice de către procesul neoplazic. 
În aceste situaţii este vorba de 
un obstacol mecanic. căruia i se 
asociază însă şi alti factori de 
edem (limfangiopatii obliterante 
extensive, leziuni venoase aso- 
ciate). 

Limfedemul postoperator 
survine după intervenţii chirur- 
gicale constind în ablatii extinse 
de ganglioni și vase limfatice 
pentru cancer, Pe lingă obstacolul 
limfatic intervin şi alte cauze, 
tromboze sau  compresiuni ve- 
noase, tesutul cicatriceal, scleroze 
radioterapice. Exemplul cel mai 
tipic îl constituie, la membrele 
—— R XAŞ superioare, braţul gros după ope- 
Fig. 6—18. — Brat gros după operaţia Tatie Halsted (fig. 6—18), iar la 


Halsted. membrele inferioare, edemele 


după histerectomiile lărgite : pen- 
tiru neoplasm uterin, urmate de radioterapie sau cobaltoterapie. 

Limfedemele postradioterapice, în îine, se datoresc sclerozei extinse, 
consecutivă administrării masive de raze Röntgen, în care vasele lim- 
fatice şi venele sînt strangulate sau obliterate. Infirmitatea este intot- 
deauna mai greu suportată la membrele superioare. 

Tratament. Edemele limiatice pot fi tratate pe cale medica- 
mentoasă, pe cale mecanică și prin metode chirurgicale. 

Dar, în afara tratamentului curativ, care nu oferă pentru mo- 
ment soluţii total satisfăcătoare, medicul trebuie să aibă în vedere, în 
mod permanent, prevenirea complicaţiilor. Aceasta înseamnă igienă a 
membrelor interioare, dezinfectia ulceratiilor, dacă există, tratamentul 
unei eventuale micoze interdigitale, care, toate, pot fi generatoare de 
complicaţii infecțioase. 
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Tratamentul medicamentos propriu-zis constü in administrarea de 
diuretice, în folosirea factorilor de difuziune care acţionează prin dipo- 
1imerizarea şi premeabilizarea moleculelor mari ale țesutului conjunc- 
tiv, fluidificind astfel colagenul (hialuronidază, tiomucază), în adminis- 
trarea de substanţe antiinflamatorii, care au proprietăți antialergice, 
acționează asupra permeabilitatii vasculare (fenilbutazonă, substanţe 
corticoide), şi în administrarea de antibiotice, in cazurile cu evolutie 
subacută şi, mai ales, în prezenţa unei complicaţii infecțioase. 

Rezultatele privind reducerea edemului sint însă foarte modeste. 


Rezultate mult mai bune se obţin prin metodele mecanice. Bol- 
navii vor sta la pat pînă la reducerea edemelor, după care se va folosi 
compresiunea externă prin bandaje elastice sau ciorapi elastici. Com- 
presiunea trebuie să fie suficient de puternică, pentru a menţine redu- 
cerea obţinută. Pentru reducerea mai rapidă şi mai eficientă a edemelor 
se folosește, cu deosebit succes, metoda Van der Molen (tuyotage), care 
constă în exprimarea mecanică a lichidului de edem cu ajutorul unui 
tub de cauciuc, înfăşurat sub tensiune, în spire succesive, începînd de 
la baza degetelor pînă la genunchi. În acest mod se forţează septurile 
conjunctive și lichidul este deplasat spre rădăcina membrului. Rezul- 
tatele sînt foarte bune, ele fiind menținute apoi prin contentie externă. 


Tratamentul chirurgical este rezervat edemelor foarte volumi- 
noase, însoţite de complicaţii infecțioase. La copii se face un tratament 
de așteptare pînă către virsta de 16—18 ani, în afara evoluţiilor care 
se complică de puseuri infecțioase frecvente sau care provoacă jenă 
prea importantă din cauza volumului. 

Tratamentul chirurgical dispune de trei metode : operaţii de dre- 
naj; operaţii de exereză și operaţii de anastomoză limfovenoas3. 

Prin operaţiile de drenaj se urmăreşte realizarea derivatiei limfei 
din zona de stază spre o zonă sănătoasă, pentru a se reduce în acest 


mod edemul. Au fost propuse foarte multe metode de drenaj — spre 
peretele abdomenului, spre musculatura membrului, spre măduva 
osoasă — folosindu-se fire de mătase, tuburi de cauciuc, lambouri de 


piele. Rezultatele nu au corespuns așteptărilor şi aceste operaţii au 
lost părăsite. 

Astăzi, majoritatea chirurgilor consideră că leziunile care se în- 
iilnesc in limfedeme sînt definitive şi ireversibile si că singurul trata- 
ment eficient este exereza țesutului infiltrat, împreună cu aponevroza 
subiacentță. Au fost preconizate multe tehnici de rezectii parţiale şi 
totale. Cele mai folosite, sint rezecţiile totale (Kinmonth, Servelle, Geza 
de Takats), în care se practică exereza completă a țesutului subcelular 
subcutanat şi rezecfia totală a aponevrozei. Dacă pielea este de bună 
calitate, ea este păstrată. În cazul unor leziuni de pahidermită, după 
exereză se aplică grefe de piele, luate în parte de la acelaşi membru 
de la membrul opus sau de la distanţă. Aceste operaţii dau rezultate 
bune sub aspect funcţional. Din punct de vedere estetic, ele lasă de 


multe ori de dorit. 
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Operația de anastomoză limiovenoasă, propusă de Nielubovvicz, 
este încă în faza de experimentare. Prin această operaţie se urmărește 
să se creeze, artificial, o comunicare între sistemul limfatic şi cel venos, 
anastomozindu-se un ganglion cu o venă de vecinătate. Operația este 
indicată numai în caz de obstacol, cu dilatarea vaselor limfatice sub 
acesta. De cele mai multe ori se anastomozează un ganglion inghinal 
sau iliac cu vena safenă, femurală sau iliacă. 

În concluzie, în tratamentul edemelor limfatice se utilizează cu 
precădere metodele mecanice, iar în cazurile avansate se practică ope- 
ratii de exereză. 
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PATOLOGIA CHIRURGICALĂ A NERVILOR 
PERIFERICI 


LEZIUNI TRAUMATICE 


Leziunile nervilor periferici intilnite în practica zilnică, deși rela- 
tiv puţine ca număr, prezintă un interes major datorită importantei 
funcţionale deosebite pe care o au structurile nervoase periferice în 
economia organismului. Se întilnesc in 1—2% din totalul leziunilor 
traumatice ; 20—250/, din leziunile traumatice ale membrelor din timpul 
războiului sînt însoţite şi de leziuni ale nervilor. 

În statistica Clinicii de neurochirurgie București, pe 916 cazuri 
de leziuni ale nervilor, cele mai frecvente leziuni în ordine descres- 
cîndă au fost următoarele : ale nervului ulnar, median, ischiatic, radial 
și ale plexului brahial. 

Statisticile arată evident că rezultatele intervențiilor terapeutice 
depind de precizia diagnosticului, de justeţea procedeului chirurgical 
întrebuințat şi, mai ales, de tratamentul executat timp îndelungat, după 
ce perioada chirurgicală propriu-zisă a luat. sfîrşit. 

Etiopatogenie. İn general, leziunile nervilor sint directe 
(sectionare, ruptură, compresiune prin fragment osos sau strivire) şi 
numai rar indirecte (tracţiune). 

Leziunile nervilor sînt realizate de către agenti de natură foarte 

diferită : mecanici, termici, toxici sau prin privarea lor de suportul 
nutritiv, produsă de ischemie. Complexitatea leziunilor realizate depinde 
de particularităţile agentului vulnerant. Un agent ţăios va da astfel o 
leziune netă, tranșantă, mai ușor de rezolvat din punct de vedere chi- 
rurgical. 
Leziunile prin tracţiune se întîlnesc des la nivelul plexului bra- 
hial, după traumatisme obstetricale sau printr-un accident, de obicei de 
muncă, care determină extinderea şi abducerea forțată a plexului, aşa 
cum se întilneşte, de exemplu, în cazul prinderii membrului brahial 
in valturi, de către o curea.de transmisie etc. Tot leziuni prin tracţiune 
sînt şi cele realizate de luxatia genunchiului. 
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Leziunile complexe apar de obicei prin accidente de muncă saw 
de circulaţie ; acestea provoacă leziuni nervoase dificil de rezolvat, deoa- 
rece, în afară de elementul strivire, de o deosebită gravitate prognos- 
tică, o participare adeseori importantă o au şi leziunile nervului rea- 
lizate prin segmentele osoase ale fracturii. Unele leziuni osoase, cum 
ar fi fractura de condil medial al humerusului, dislocarea umărului 
sau a coapsei, fractura treimii medii a humerusului etc., pot de ase- 
menea determina leziuni prin traumatisme asupra nervilor invecinati. 

Leziunile de nerv produse prin agenți chimici, termici sau ische- 
mici sint mult mai rare. i 

Leziunile cele mai complexe sînt generate de traumatismele de 
război. În cazul plăgilor prin armă de foc, în momentul trecerii prin 
corp a proiectilului, se dezvoltă o presiune mare, care se împarte egal 
în țesuturile înconjurătoare, efectul ei putind fi comparat cu o mică 
explozie internă ; se produce astfel o cavitate de formă conică, deter- 
minind un grad de distructie mult mai mare decît volumul proiec- 
tilului ; în plus, se produc și tulburări vasculare ischemice distale. Aşa- 
dar, din punct de vedere patogenic, leziunile prin armă de foc, avînd 
un mecanism exploziv, diferă mult de cele obișnuite prin agenti töioşi 
sau prin tracţiune, deoarece în acestea din urmă nu întîlnim leziunile 
ischemice şi nici leziuni produse prin conul de presiune. 


Oricare ar fi însă etiologia leziunii, este necesar să se cunoască 
perfect felul în care au acţionat forțele de lezare, timpul scurs între 
lezare și momentul remedierii, eventualele complicaţii septice surve- 
nite pe parcurs şi, bineînţeles, trebuie avut în vedere tot complexul! 
simptomatologic prezent în momentul venirii pentru intervenţia ope- 
ratorie. 

Principii anatomofluncfiomale de diagnostic 
și tratament. Orice nerv este constituit din ramificatiile proto- 
plasmatice ale unor neuroni situaţi in coarnele medulare sau în gan- 
glionii spinali, Fibrele motorii formate din cilindracşii celulelor din 
cornul medular anterior sint considerate, in general, ca prezentind 
structura cea mai complexă (Poirier — 1968). Aceste fibre se prezintă 
grupate în mănunchiuri de fascicule de fibre nervoase ce sînt învelite 
la exteriorul nervului într-un manşon de țesut conjunctiv : epinervul 
(epineurium — fig. =l) În grosimea acestui țesut se găsesc ramifica- 
tii vasculare. Fiecare fascicul de fibre este învelit într-un manson con- 
junctiv propriu : perinervul (perineurium). Acest manşon ar fi format 
din două straturi : unul intern, alcătuit dintr-un dublu strat endotelial, 
care in anumite condiţii ar comunica cu spaţiile rahidiene spinale 
(neurotelul), şi altul extern, format din ţesut conjunctiv fibrilar de 
susținere. În interiorul perinervului se găsesc fibrele mielinice saw 
amielinice, împreună cu celulele Schwann ce le înconjură, solidarizate 
de endonerv. Acest țesut conectiv cuprinde celule si spaţii extra- 
celulare. 

Fibra nervoasă propriu-zisă, mielinică sa 
zentată de o expansiune 
drită —, înconjurată de 


r u amielinică, este repre- 
neuronală protoplasmatică — axon sau den- 
o succesiune de celule Schwann. Citoplasma: 
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axonală cuprinde filamente cu o grosime de 60—100A, de tipul celor 
din pericarionul neuronului. De asemenea, există mitocondrii, mici ve- 
zicule şi cisterne neregulate, adesea confluente, reprezentind reticulul 
endoplasmatic granular. Celulele Schwann, definite de Caussey (1960), 
ca „orice celulă care conţine o fibră nervoasă invaginată în citoplasma 
sa”, au o membrana citoplasmatică identică cu aceea axonală amintită 
mai sus. Nucleul fusiform este situat 
de obicei centrocelular, într-o exca- 
vatie a suprafeţei tecii mielinice. 

— Fibrele nervoase amielinice (fi- 
brele cenuşii Remak), de fapt im- 
propriu denumite astfel, deoarece 
conţin totuși mielină, dar în mă- 
sură mai mică, sînt constituite din 
fascicule de axoni, înconjurate de 
citoplasma unei suite de celule Seh- 
wann. Grosimea acestor fibre a- 
tinge 0,1—2u. Axonul apare astfel 
ca find suspendant de suprafaţa 
celulei printr-un adevărat mezaxon. 
Acest mezaxon poate fi scurt și 
drept sau lung și spiralat, încon- 
jurînd de mai multe ori elementul 
axonal, după cum poate fi divizat în mezaxoni secundari, realizind pe 
secțiunea transversală un aspect de adevărat ciorchine. 

Fibrele mielinice, dimpotrivă, apar ca fiind constituite dintr-un 
singur axon mielinizat, invaginat într-o suită de celule Schwann. 

Mielina, de compoziţie mixtă, lipidoproteică, are o structură spi- 
ralată, cu o distanţă între spire de 120—130 A. Studiile electronomicro- 
scopice au adus date preţioase asupra modului ei de formare. Ea ar 
reprezenta rezultatul acolării spirelor multiple a mezaxonului respec- 
tiv, cu dispariţia citoplasmei schwanniene dintre aceste spire. Persis- 
tenta din loc în loc a urmelor acestei citoplasme ar determina apa- 
riția incizurilor Sehmidt-Lanterman ; după alti autori, aceste incizuri 
nu ar reprezenta decît artefacte produse în albumină după extracția lipo- 
izilor. Faptul că între celulele Schwann există mici porţiuni amieli- 
nice de aproximativ 5w» lungime (nodurile Ranvier) şi că grosimea tecii 
mielinice descrește progresiv către limita celulelor Schwann îşi găseşte 
explicaţia prin aceea că teaca mielinică reprezintă rezultatul înfăşu- 
rării progresive a mezaxonului, paralel cu creşterea în lungime atît 
a prelungirii neuronale, cit şi a celulelor Schwann ce o înconjură. 

Rolul mielinei în conducerea impulsului nervos ar fi acela de 
izolant şi de participant în formarea unor substanțe active: acetilco- 
lină, aneurină, K*. Nodurile Ranvier ar reprezenta, de asemenea, sedii 
ale unor schimburi metabolice ale axonului. Lungimea unui segment 
caracterizat prin existenţa unei celule Schwann, a tecii mielinice şi 
a porțiunii axonale respective este în general de 1—2 mm. Teaca mie- 
linică înconjură membrana axonală pînă la intrarea în muşchi. În acest 


yas 


Fig. 7—1. — Structura unui trunchi 
nervos. 
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punct 777 fuzionează cu o membrană limitantă de origine mus- 
A receptionarea senzafiilor este mediată de aparate mai simple decit 
terminațiile motorii : corpusculii Vater-Pacini pentru presiune, Meis- 
sner pentru tact, Krause pentru rece, Ruffini pentru cald etc. Durerea 
este recepționată de terminatii libere ale fibrelor amielinice în straturile 
profunde ale tegumentelor. | ı . , 

Transmiterea influxului nervos la nivelul sistemului nervos peri- 
feric are un substrat electrochimic, bine definit. Această transmitere 
se face printr-un proces de depolarizare negativă a membranei neuro- 
nale, care dispare. după trecerea undei de excitație. Trecerea undei 
de excitație determină o creştere temporară a capacităţii fibrei ner- 
voase de a răspunde chiar și la stimuli subliminari, „urmată apoi de 
o perioadă refractară în care se manifestă o „oboseală“ în activitatea 
de conducere. Alterarea echilibrului acestei alternante poate determina 
unele aspecte patologice, ca în sindroamele hiperpatice, în distrofiile 
de origine simpatică etc. În continuare intervine depolarizarea plăcii 
terminale, care are loc sub acţiunea colinergică a transmiterii impulsu- 
lui de la axon la placa motorie. 

Activitatea motorie. Transmiterea curentului faradic, capabil să 
determine contracția musculară, este dependentă, în primul rînd, de 
integritatea tecii mielinice. Alterarea acesteia, observată în procesele 
degenerative, determină compromiterea funcţiei de conductibilitate ner- 
voasă. Astfel, 2—3 zile după sectionare, capătul distal este capabil să 
transmită curentul faradic, iar aplicarea acestuia la punctul motor 
poate determina contractii, chiar timp de o săptămînă după sectionare, 
interval în care toate elementele tecii mielinice se degradează. Dimpo- 
trivă, răspunsul la curentul galvanic poate fi obţinut prin excitarea 
directă a muşchiului, indiferent de locul aplicării lui, şi reprezintă 
doar un test de integritate anatomofuncţională a fibrelor musculare. 
Ele își păstrează capacitatea de acţionare chiar ani de zile după de- 
nervare, în special dacă acest răspuns muscular este întreţinut din 
cind în cînd. Astfel, modalitatea de răspuns la cele două feluri de 
curent reprezintă un test destul de fidel asupra gradului şi locului 
de acţiune a leziunii. Păstrarea răspunsului la curent faradic denotă 
existența posibilităţii unei remisiuni spontane, chiar dacă în momen- 
tul examenului activitatea voluntară este abolită. Dispariţia răspunsu- 
praten ne” manea məad 1 cient galvenie, adică 

nţii reparatorii la nivelul nervului care este 


intrerupt anatomic. Dispariţia ambelor răspunsuri denotă o alterare 
mixtă neuromusculară. 


Investigarea electromiografică. Examenul electric al 
nervoase și al funcţiei neuromuscular 
prin introducerea metodei electromio 


ajutorul unor electrozi accitormi, infipti în muşchi, biocurentii ce iau 


n ” = . “ . . 

765: nivel in momentul contracției. Principiul examenului 
rallie se bazează pe faptul că acesti biocurenti i 

` 5 “ a ” r = 

muşchi decît în momentu 5. 


l contractiei, İn mod normal se înregistrează 


integrităţii 
e a realizat un progres notabil 
grafice. Metoda înregistrează, cu 
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in aceste condiţii potenţiale de unităţi motorii. Deflexiunea oscilosco- 
pică (fig. 7—2 a) este însoţită de un zgomot caracteristic, de modulatii 
variabile. Denervarea musculară determină înlocuirea silentium-ului 
normal din repaus printr-o suită de mici deflexiuni cunoscute ca 
potenţiale de fibrilatie (fig. 7—2 b). Aces- 
te potenţiale se continuă şi în perioada 
de tentativă de contracție activă a muş- 
chiului respectiv. Potenţialele de fibri- 
latie apar relativ precoce după intreru- 
perea nervului (la aproximativ 2 săptă- 
mini) și dispar abia după ce începe re- 
inervarea. Ele pot persista chiar și ani de 
zile după lezarea unui nerv, în domeniul 
inervat de acesta. 

După apariţia regenerării nervoase, 
chiar înainte de reaparitia capacităţii de 
stimulare faradică și de activitate volun- 
tară, asistăm la ivirea unor fenomene 
eleciromiografice mai aparte, diferite de 
cele două elemente amintite. Este vorba 
de apariţia unor potenţiale de unităţi 
motorii de aspect polifazic (fig. 7—2 c, d), 
însoţite de tendinţa la dispariţie a acti- 
vităţii de fibrilatie. În cazul în care po- 
tentialele de fibrilaţie coexistă cu poten- 
tiale de unităţi motorii și treptat tind să 
predomine din nou asupra acestora din 
urmă. se impune explorarea chirurgicală, 
fiind vorba, probabil, de o compresiune 
progresivă. 

Activitatea senzitivă. Pierderea sen- 
sibilităţii într-un teritoriu delimitat ca- 
racterizeaza, împreună cu deficitul motor 
asociat, afectarea nervului. În cadrul in- 
vestigării sensibilităţii se urmărește apre- 
cierea tactului, a senzatiei de presiune, 
a durerii, capacitatea de discriminare în- r se 
tre două puncte și în unele cazuri şi ele- — —”. 
mentele de sensibilitate profundă (mus- Fig. 7—2. 


culară, osoasă). amplitudine 400 mV, durată 4 msec., 
, . 22 ritm 10 sec. ; b — potenţiale de fibri- 

İn aprecierea durerii, de obicei se sajle + amplitudine 200 mV, durată 

hel: s na x, oa sec., ritm regulat 10 sec. : c, d — 

pot stabili patru zone : o primă zonă în diferite aspecte de potential polifazic 


a 


care se percepe, în mod obișnuit, acest — (potențiale, grupate, de denarvaro) : 
mod de sensibilitate, o a doua adiacentă, ritm 40 'see. ı 
de pierdere parţială a ei, a treia de con- 

fundare a durerii cu senzaţia tactilă sau de presiune și. în fine, ultima, 
de anestezie completă. Senzatia dureroasă propriu-zisă are o dublă com- 


ponentă : una superficială, mai acută și mai trecătoare, care se însoţeşte 
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de tahicardie, ca răspuns vegetativ, şi o alta rezultată din iritarea siruc- 
urilor mari, profunde, mai lentă. mai difuză, mai rău definită, cu mult 
mai persistentă, care determină bradicardie și hipotensiune. 

Activitatea troficü şi vegetativă. Leziunile nervilor pot da impor- 
tante tulburări trofice şi vegetative in teritoriul respectiv, tulburări 
care adesea sînt mai întinse decît aria propriu-zisă a nervului afec- 
tat. Intensitatea acestor tulburări diferă, de asemenea, in funcție şi 
de bogăţia de fibre vegetative caracteristică fiecărui trunchi nervos, 
pe primul plan situîndu-se din acest punct de vedere nervul median, 
nervul ischiatic şi nervul tibial. Modificările de tip atrofic nu sînt 
numai rezultatul unei neîntrebuinţări, ci reprezintă consecinţa unor 
modificări profunde în însăşi nutriția acestor formaţiuni, intricate cu 
modificări la fel de profunde ale reglării vegetative în teritoriul res- 
pectiv, de care de obicei nu pot fi despărțite. Paralel cu modifică- 
rile trofice musculare asistăm şi la modificări trofice ale pielii şi ale 
fanerelor în aria dependentă din punct de vedere vegetativ de nervul 
respectiv. Aceste modificări sînt maxime la nivelul extremității. Ele 
sînt precedate şi apoi însoţite de vasoplegie, cu tendinţă la coloratia 
intens roză, mai tîrziu cianotică, a regiunii şi de modificări în secre- 
ţia sudorală și deci a temperaturii acesteia. Pulpa degetului se atro- 
fiază cel mai mult, fiind depășită de patul virfului unghiei, care, în 
consecinţă, se încurbează (semnul Alföldi); unghiile devin friabile. 
Amprentele digitale se şterg treptat prin atrofia crestelor papilare ale 
pulpei degetelor. Pielea devine in general subţire, lucioasă, friabilă, cu 
slabă tendinţă la cicatrizare. 

În leziunile de nerv ischiatic, de nerv tibial posterior și în ace- 
lea de median, uneori asistăm la apariţia de ulceratii trofice. Aceste 
modificări apar rar în leziunile de nerv ulnar şi niciodată în leziunile 
de radial. Ele au tendinţă destul de rapidă la remisiune, după resta- 
bilirea nervoasă. 

Uneori, se constată şi modificări hiperkeratozice de tip cornos. 
Zonele acoperite de păr de asemenea suferă. modificări, in sensul 
hipertricozei. Apariţia unor modificări trofice se însoţeşte de obicei 
de prezența unor tulburări disestezice sau chiar de fenomene cau- 
zalgice. 

Avind în vedere importanţa deosebită a tulburărilor secreției 
sudorale în obiectivarea unor leziuni de nervi periferici şi în perioada 
de regenerare nervoasă, se pot utiliza diverse teste de punere în evi- 
denţă a aiectării acestei funcţii. 

Astfel : 

— pentru punerea în evidenţă a unei leziuni preganglionare se 
procedează prin excitatia de termoreglare, dind bolnavului să ingere 
lichide fierbinţi sau supunind regiunea respectivă la iradiere calorică ; 

— pentru decelarea leziunilor ganglionare sau postganglionare se 
adminstrează 0,01 g pilocarpină, subcutan, şi se așteaptă răspunsul după 
aproximativ 15 minute. Pentru evidenţierea mai pregnantă a supra- 
fetelor cutane în care secreția este abolită se vor utiliza diverse teste 
colorate, badijonînd tegumentele cu variate substanţe, ce işi schimbă 
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culoarea “sub acţiunea transpiraţiei. Astfel, testul Minor utilizează o 
soluţie compusă din 1,5 g iod, 10 g ulei de ricin şi 90 g alcool rec- 
tificat (în ariile cu secreție sudorală păstrată „culoarea dispare trep- 
tat). Diferenţa de culoare este pusă și mai bine n evidenţă prin 
pudrarea cu amidon ; sudoraţia poate fi poten$ata injecînd 1 ml solu- 
ție 1% de pilocarpină. Gutmann recurge la pudrare cu un amestec 
de 35 g chinizarin-natriu 2,6 disulfat, 30 g natriu carbonat de zinc 
şi 60 g amidon (pudra de culoare roşiaticü-cenuşie virează spre al- 
bastru-violet-închis prin hidratare). Testul cu  ninhidrină (Moberg— 
1958) demonstrează existenţa secreției spontane : degetele miini respec- 
tive, bine spălate şi uscate în prealabil, sînt apasate ușor pe o foaie 
de hirtie albă; se conturează cu un creion marginile degetelor; se 
înregistrează proba la ambele mâini, pentru comparație ; hirtia trebuie 
atinsă numai de către persoana examinată ; după aceasta, hirtia este 
trecută de cîteva ori printr-o soluţie de ninhidrină 10% în acetonă, 
la care s-a adăugat în prealabil cîteva picături de acid acetic; după 
aceea este uscată în uscător la 110°; pentru accentuarea contras- 
tului, foile se lasă încă 2 zile la aer uscat şi se fixează cu urmă- 
toanea soluție : sulfat de cupru 1 g, apă distilată 5 g, alcool metilia 
95 g, acid azotic 5 picături; după această fixare probele se pot păstra 
indefinit (cu ajutorul acestei probe se pot identifica şi leziunile par- 
țiale de plex.) Determinarea rezistenţei pielii la trecerea unui curent 
continuu (Richter) : acest test constă în aplicarea a doi electrozi ai 
unei baterii — unul pe ureche și celălalt pe teritoriul cutanat de 
examinat. Trecerea de la o suprafaţă cu sudoraţie normală, 1a una uscată, 
caracteristică zonei innervate de nervul lezat, este destul de netă și 
se traduce prin creșterea mare a rezistenţei electrice la trecerea curen- 
tului (indicat de ampermetru). Testul poate fi potentat prin încăl- 


zirea bolnavului sau prin administrarea de aspirină. Reaparitia sudo- . 


raţiei normale reprezintă o fază tardivă a recuperării, 

~ Histopatologia leziunilor nervoase periferice. 
În adoptarea -unei atitudini terapeutice eficiente o deosebită importanță 
joacă stabilirea, cit mai precisă, a unui bilanţ lezional exact, deoarece 
de acesta depinde nu numai tactica operatorie de urmat, dar şi capaci- 
tatea ulterioară de recuperare a funcţiilor segmentului afectat. În pri- 
mele 48 de ore, în focarul lezional asistăm la formarea unui conglo- 
merat de fibrină, cheaguri sanguine, detritusuri şi serozitate, iar în 
capetele adiacente ale nervului, la o segmentare a tecilor mielinice şi 
a elementului axonal, cu umflarea nucleilor celulelor Schwann respec- 
tive. Procesul de segmentare axonală şi mielinică apare din primele 24 
de ore şi devine complet în circa 3—4 zile, astfel încît la aproximativ 
10—12 zile de la traumatism resturile axonale şi mielinice constituie 
conţinutul aşa-numitelor „camere de digestie“. Paralel cu această evo- 
lutie neurolitică asistăm, inca din primele 24 „de ore, la inducerea 
unei hiperactivitafi a celulelor Schwann din capătul distal al nervului, 
caracterizată prin hipercolorabilitatea nucleului, hipertrofierea acestuia 
şi înmulţirea corpusculilor Elzholz (vacuole intercitoplasmatice). Către 
29 — c. 456 
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a 4-a zi se înregistrează înmulţirea acestor celule, înmulţire care ce 
prelungește pînă către a 29-a zi, realizind O creştere numerică a ele- 
mentelor schwanniene de 5—15 ori, uneori sub forma de ” neturi pin 
citiale. Se constituie astfel către a 25-a zi un pat de libre £ e tr 77 
axială (benzi Hencke-Biigner), scheletul viitoarei regenerari a elemen- 
tului neurofibrilar din capătul proximal. îi 

În afara acestor modificări din focarul 1ezional propriu-zis, care 
se includ în aşa-numita degenerare primară, asistăm şi la un proces 
de degenerare secundară, cunoscut sub numele de „degenerare - wal- 
Jeriană“, proces de axoliză retrogradă, care se poate întinde pină la 
nodulul Ranvier proxim sau, în leziunile severe și în special în cele apro- 
piate de măduvă, chiar pînă la celulă, care poate degenera complet. 


În segmentul distal, sublezional, fenomenele degenerative sint 
similare celor descrise pentru segmentul proximal, ele fiind însă mult 
mai intense şi apörind din primele ore. 

Paralel cu această activitate neurolitică asistăm, către a 4-a săp- 
tüminö, şi la inducerea unei activități de hiperneurotizare, al cărei 
început îl marchează de asemenea proliferarea elementului schwannian. 
proliferare sub formă de muguri, adesea exuberanti, care la nivelul 
focarului de distrucție, va forma schiţa unei regenerări neurofibri- 
lare ulterioare haotice, care să ducă la formarea unui nevrom. Această 
proliferare haotică pare a fi determinată, în mod dominant, de exis- 
tenta unui detritus important, eventuali corpi străini (fragmente de os, 
fragmente din agentul vulnerant) în focarul lezional de distructie. Di- 
recţia de creștere este determinată de preexistenta unei directionöri 
sohvvanniene în focar. S-a demonstrat astfel inexistenţa unui neuro- 
tropism funcţional, axoplasma crescind cu aceeași predilecție pe orice 
conduct schwannian ce i se prezintă, indiferent de direcția spre care 
o îndreaptă segmentul distal. 

Tot acest complex degenerativ face să persiste hipertrofia capă- 
tului proximal al nervului, hipertrofie datorată iniţial doar proliferării 
elementului schwannian şi edemului interstitial. Dintre neurofibrilele 
cu diametrul de 0,5—3 u care ajung la organul terminal, se maturează 
funcţional şi capătă dimensiuni obişnuite una, celelalte dispărînd. Matu- 
rarea constă, din punct de vedere histologic, în realizarea tunicii mieli- 
nice a fibrei respective. Viteza de regenerare a neurofibrilelor este dife- 
rită. Dacă în segmentul proximal viteza este de aproximativ 1,4 mm/24 
de ore, în regiunea lezională această viteză nu depăşeşte 0,25 mm/24 de 
ore, pentru a ajunge în segmentul distal la 3—4 mm/24 de ore. În 
general mielinizarea completă a noii fibre progresează mai lent decît 
creșterea acesteia (în general cam cu 2—2,5 mm/24 de ore la animalele 
de experienţă). Se admite, în principiu, că după sutura nervoasă sînt 
DL. încă 2—3 luni pentru restabilirea funcţională a segmentului 
erminal. 


, — După traumatism, protoplasma plăcii suferă modificöri ce fac parte 
din procesul degenerativ şi, dacă procesul de reinervare intirzie mai 
mult de 6 săptămîni, placa motorie dispare. Pătrunderea noilor fibre 
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în muşchi are i atit la i ia vechii plăci motorii, cît şi în alte puncte, 

pe ihrelor musculare. | 
nan ae Tri funcţiei senzitive este in general mult mai simplă şi 
mai rapidă, pe de o parte datorită existenței unei rețele de suplinire 
nervoasü mult mai larg dezvoltată în acest domeniu si, pe de altă parte, 
datorită regenerării mai rapide a acestor fibre, comparativ cu restabi- 
lirea anatomofuncţională a unităţii neuromotorii. Restabilirea sensibili- 
tăţii complexe cere însă şi ea o perioadă mai lungă de timp. Formele 
degenerativ-regenerative, menţionate mai Sus, caracterizează de obicei 
leziunile tranşante de secţiune nervoasa. O, A 

Modalităţile reactive ale nervilor periferici sînt insa strîns depen- 
dente de existența unor posibilităţi foarte numeroase de leziune (smul- 
geri, ischemie, factori termici, toxici, radiaţii etc.), care își imprimă 
particularitatea lor. Avînd în vedere faptul că sub acţiunea diverșilor 
agenţi lezionali, precum şi că, în funcţie de diametrul lor, fibrele ner- 
voase pot suferi grade diferenţiate de alterare, Seddon (1942) împarte 
leziunile nervoase în 3 mari categorii: neurotmesis, axonotmesis și 
neurapraxie. 

Neurotmesisul reprezintă starea unui nerv care a fost sectionat com- 
plet şi in care, datorită țesutului cicatriceal exuberant și haotic, rege- 
nerarea este imposibilă fără intervenţia chirurgicală. Termenul este destul 
de larg, deoarece el cuprinde și leziunile în care nervul păstrează 
aspectul de continuitate, dar în care regenerarea este complet blocată 
prin formațiunea cicatriceală interneurală. 

Axonotmesisul presupune o leziune esenţială în însăşi fibra ner- 
voasă, aceasta fiind destul de mare ca să producă degenerare periferică 
completă, cu păstrarea totuşi a tecii şi a celorlalte formaţiuni de suport 
ale nervului. Tubii endoneurali sînt intacfi : regenerarea apare spontan, 
deoarece prin aceşti tubi axoplasma este ghidată către conexiunile peri- 
Terice proprii. Leziunea este produsă de obicei experimental și foarte 
rar accidental. În clinică, leziunea obișnuită este de fapt un amestec 
de axonotmesis cu neurotmesis. 


Din punctul de vedere al simptomatologiei clinice însă, aceste 
două tipuri de leziuni nu se deosebesc. În ambele există o degenerare 
completă a fibrei nervoase sub leziune şi tablouri clinice de paralizie 
completă. 


Al treilea tip de „leziune este neurapraxia, modificare benignă şi 
de durată relativ scurtă. Aceasta este mai mult o tulburare funcţională. 
Paralizia motorie este predominantă. | 

l Clinic, găsim aici o epuizare musculară mică şi lipsa modifică- 
rilor excitabilitötii electrice. Se întâlnesc de asemenea tulburări senzi- 
tive, cum ar fi furnicăturile, amorțelile şi arsurile. Leziunea este loca- 
lizată în tecile de mielină. Acest fapt explică de ce fibrele motorii şi 
proprioceptive — fibrele nervoase periferice cel mai mult mielinizate — 
sînt mai serios afectate. Axonii rămîn în continuitate şi vindecarea apare 
în cîteva zile sau cel mult în cîteva săptămîni. 

În afara modificărilor elementelor fibrelor nervoase propriu-zise 
mai sus amintite, un element tot atît de important în evoluția leziunilor 
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traumatice ale nervilor il prezintă 7::x 7 .. a 
reprezentat de diversele tunici conjunctive din alca 2 
hEr x d ivă - ilor periferici (epinervul 

Fiecare componentă conjunctivă “a nervilor peri p , 
perinervul sau țesutul endoneural) are un mod special de comportare 
in reactia de vindecare : , 2.5: i 

— modificarea obișnuită a epinervului constă în intricarea țesutu- 
lui de legătură de pe suprafaţa externă a nervului, împreună cu tesu- 
tul interfascicular şi cu patul in care se afla nervul, in constituirea 
cicatricei ; procesul merge uneori pe o distanță considerabilă şi impune 
o rezecţie largă a zonei fibrozate ; în trunchiurile de nerv recent sectio- 
nate, epinervul este friabil timp de 1—2 săptămini după traumatism şi 
deci dificil de suturat , extravazarea de plasmă împreună cu detritusu- 
rile din focar duc la o fibrozare pe cel puţin 1 cm in ambele direcţii de 
la nivelul leziunii ; epinervul apare ca optim pentru sutură la 2—4 săp- 
tămâni după leziune, termen în care elementele de distrucţie sint deli- 
mitate și țesutul conjunctiv se prezintă curat, remaniat, cu structura 
definită din nou ; 

— perinervul nu suferă modificări in segmentul proximal; în 
schimb, în segmentul distal, perinervul apare sclerotic şi hiperplazic, 
invadind adesea teritoriul ocupat in mod obișnuit de fibra nervoasă (acest 
manşon fibros, în formă de inel alb, are tendinţa de a strangula fasci- 
culele nervoase) ; perinervul se contopeşte astfel cu țesutul intrafasci- 
cular şi cu epinervul, in care găsim de asemenea o reacţie hiperplazică ; 

— țesutul endoneural prezintă o modificare a structurii sale nor- 
male de tip areolar, relativ lax, care cuprinde vase fine, grăsimi etc. 
într-un ţesut de granulaţie de densitate crescută, cu tendinţă la fibro- 
zare. Vasele se trombozează și apoi se sclerozează ; în această masă de 
țesut conjunctiv de reacție se poate identifica persistenta fibrelor ner- 
voase doar în segmentul .proximal, ceea ce determină incongruenfa celor 
două capete, element ce îngreuiază notabil intervenţia reparatorie, nece- 
sifind adesea o rezectie destul de lungă a segmentului edemaţiat. 


Formarea nevromului reprezintă un rezultat final relativ İrec- 


, wanniană puternică din segmentul distal al nervului, 
proliferare exuberantă, dar lipsită de ordonarea longitudinală necesară 
refacerii corecte a cordonului neural, realizind, uneori, chiar aspecte 
in „palisadă“ (fig. 7—3). Elementul regenerativ neural este de aseme- 
ə aP haptic, prezentindu-se sub forma neurofibrilelor răsucite, 
terminații libere, in „măciucă“ sau a spiralelor peroncito. Axonii 
aberanţi care părăsesc trunchiul nervos se ramifică în adərentele epiner- 
i dn din patul muscular Şİ în țesutul cicatriceal înconjurător, expli- 

astfel hipersensibilitatea cicatricei. Uneori, modificarea neuro- 


matoasă are loc chiar în i i i 
are | interiorul cordonului nervos cu continuitate 
aparent păstrată, der xə 
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Activitatea: de curăţare a focarului lezional şi de pregătire a unui 
suport cît mai propice pentru regenerarea axonală de către -structurile 
schwanniene şi elementele fibrocitare „din tunicile conjunctive ale ner- 
vului este optimă între a 3-a şi a 4-a săptămînă ; aceasta este şi perioada 
de:electie pentru efectuarea interventiei reparatorii. ar 


l Fig. 1—3. . 

A — Secţiune microscopică printr-un nevrom posttraumatic : se remarcă remanierea anarhică 

a fibrelor nervoase (1) prin proliferare de ţesut conjunctiv (coloratie hematoxilină-eozină ; 

microfotografie , 100 X) ; B -— aspect microscopic de nevrom in care mai persistă dispoziția fas- 

ciculară a fibrelor nervoase disociate de procesul de scleroza (11) (eoloratie van Gieson $ 
microfotografie ; 100 X). 


' Aspectele anatomopatologice -ale leziunii 
nervului după natura mecanismului: traumatic. 
Traumatismele prin presiune pot determina frecvent leziuni nervoase, 
indiferent de modalitatea exactă de acţiune a “presiunii : striviri, cóm- 
presiune prelungită (sindromul „garouluit, sindrom Volkmann  etc.), 
presiuni intermitente etc. .. ic 

Acţiunea presiunii este multiplă : în primul rînd vasculară, acest 
mecanism fiind reversibil; ireversibilă este ‘însă leziunea determinată 
direct pe suprafața nervoasă. În general o. presiune superioară: celei 
arteriale începe să întrerupă conducerea nervoasă după :45 'de. minute, 
pentru ca această întrerupere să devină completă în 2—3 ore. 'Meca- 
nismul de presiune în sindromul Volkmann band să “İle “axercitat de 
edemul dezvoltat în mușchii invecinafi. Aceasta explică de ce sînt afec- 
tate, în special, trunchiurile nervoase înconjurate: de: „mase musculare 
importante. Compresiunea prelungită determină: modificări neurale nu 
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prin mecanism ischemic, ci prin compresiune şi compromiterea directă 
a fibrei nervoase. E : 

Leziunile realizate prin tracţiuni se produc de obicei prin suprain- 
tinderi in sens longitudinal, sau pe căluș, ale fibrelor nervoase, cu rupe- 
rea continuității axonilor, tecilor şi vaselor şi retractarea ulterioară 
a fibrelor rupte, adesea în interiorul unui cordon nervos cu continui- 
tatea exterioară de obicei păstrată. Acest mecanism de supraintin- 
dere se produce şi după suturarea nervilor, dacă distanța pe care 
trebuie alungit nervul depăşeşte aproximativ 6°% din lungimea segmen- 
tului. În aceste condiţii urmează, de obicei, o degenerare retrogradă, 
extensivă, de aproape 3 ori mai intensă decit cea înregistrată după 
orice intervenţie reparatorie pe nervi. 

Leziunile ischemice, prin afectarea vaselor proprii ale nervilor, 
sînt relativ rare, datorită abundenței reţelei nutritive sanguine a 
trunchiurilor nervoase. Astfel, nervii pot fi separați pe o mare întin- 
dere din patul lor tisular, fără a se înregistra ischemie notabilă. 

Leziunile prin viteze înalte sînt realizate ia nivelul nervilor prin 
trecerea unor proiectile în vecinătatea imediată a acestora. Leziunile 
se explică prin undele create de această viteză şi imprimate continu- 
tului axoplasmic semilichid. Astfel, leziunile determinate de proiectil 
se pot întinde de-a lungul nervilor la distanţă relativ mare de focarul 
propriu-zis de pătrundere a acestuia. 

Leziunile toxice ale nervilor se produc în două moduri: prin 
injectarea accidentală intraneurală a diverse substanţe iritante, care 
acționează ca veritabili corpi străini (de obicei, la nivelul nervului 
ischiatic, sau al nervului median și ulnar, la nivelul plicii cotului), 
şi prin resorbtia unor substante bacteriostatice aplicate local în plăgi. 


Leziunile termice sînt deosebit de grave, ele realizind de obicei 
stadiul de neurotmesis. Leziunea distructivă poate determina apariţia 
(la capătul proximal) reacției nevromatoase, dar nu atît de exuberantă 
ca în cazul leziunilor prin secționare sau presiune. 

Modificări morfopatologice la distanţă de leziunea nervoasă pro- 
priu-zisă. Interesarea funcţiei trofice a nervului prin lezarea acestuia 
va determina modificări importante in întreg segmentul dependent 
de nervul respectiv,: modificări ce nu ţin numai de neutilizarea seaun- 
dară leziunii, ci, şi, in mod principal, de producerea unor alterări 
directe în nutriția structurilor respective. Modificările interesează, în 
grade diferite, diversele componente ale aparatului locomotor. 

Semnele de regenerare nervoasă. Indiferent de me- 
canismul lezional care a acționat în producerea traumatismului, apariţia 
și dezvoltarea semnelor de regenerare a nervului necesită o perioadă 
destul de lungă de timp. Intervalul de timp necesar regenerării va 
depinde, în primul rînd, de nivelul la care se găsește leziunea de-a 
lungul trunchiului nervos. Cu cît leziunea va fi mai proximală, timpul 
de regenerare necesar va fi mai lung. Astfel se admite că, deşi viteza 
medie de regenerare anatomică axonală este de aproximativ 3—4 mm,/24 
de ore, viteza medie de recuperare funcţională, care incumbă și rea- 
lizarea unei maturări a fibrei nervoase degenerate și restabilirea con- 
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tinuității neuromusculare, nu depășește 1—2 mm/24 de ore. Se poate 
deci aprecia cu aproximaţie mersul refacerii anatomofunctionale a ner- 
vului lezat. , . , 

Pentru aprecierea existenţei sau inexistentei regenerării desigur 
că cel mai categoric test rămine revenirea funcţiilor motorii sau sen- 
zitive compromise prin leziune într-un anumit teritoriu. Revenirea 
sensibilităţii se face, în general, treptat, în ordinea următoare : durere, 
senzaţia de rece, apoi cea de cald și, în final, senzaţia tactilă. Reapa- 
riția secreției sudorale în aria interesată, reapariție care pledează pentru 
o bună recuperare, se face de obicei concomitent cu restabilirea sensi- 
bilității dureroase, ea fiind astfel destul de precoce. Această reinstalare 
a secreției sudorale în aria interesată, fiind ușor de obiectivat, va putea 
servi si ca test de expertiză în acele cazuri în care bănuim o falsă rela- 
tare din partea bolnavului, în sensul afirmării, în continuare, a persis- 
tentei unei anestezii. Desigur că elementele de sensibilitate complexă 
— puterea discriminatorie, stereognozia etc. — revin mult mai lent 
și adesea incomplet. 

Dintre elementele paraclinice ce pot fi utilizate în aprecierea mer- 
sului regenerării se recurge la excitabilitatea electrică, studiul electro- 
miografic, testul de cronaxie, examenele biopsice. 

Diagnosticul leziunilor nervilor.  Interceptarea 
funcţională sau morfologică a nervului va produce un tablou simptoma- 
tic destul de diferit, în funcţie de nervul care este interesat. În general, 
tulburările se înscriu în trei mari grupe de simptome: tulburări de 
sensibilitate, tulburări de tonus și motilitate şi tulburări trofice și 
vegetative. 

Modificări de sensibilitate. În traumatismele recente, modificările 
de sensibilitate îmbracă adesea un caracter destul de relativ în ceea ce 
privește semnificaţia diagnostică, în sensul unei leziuni de trunchi ner- 
vos. Totuși, existența unei topografii definite în distribuţia acestor 
tulburări ne poate orienta suspiciunea diagnostică (fig. 7—4 şi 7—9). 
În stabilirea diagnosticului diferenţial — de leziune radiculară sau 
tronculară — ne pot ajuta următoarele caractere ale modificărilor sen- 
zitive (Mumenthaler — 1965) : | 

, — limita tulburărilor de sensibilitate “din leziunea radiculară este 
mai ștearsă, mai puţin netă decît în leziunea tronculară ; 


— zona de anestezie dureroasă, este mai întinsă decît aceea tactilă 
în leziunile radiculare, în timp ce în leziunile tronculare complete zona 
este mai largă pentru sensibilitatea tactilă. l : 

Instalarea unui sindrom dureros postlezional, cu caracter de arsură, 
adesea poate atinge o intensitate deosebită, realizind tulburarea cunoscută 
sub numele de cauzalgie, sindrom descris de Weir-Mitchell. Lezarea 
oricărui trunchi sau plex nervos poate conduce, în principiu, la apariţia 
acestei tulburări, dar practic cauzalgia apare mai frecvent după lezările 
nervului median, plexului brahial și ale nervului tibial. Durerea continuă, 
cu caracter de arsură apare adesea (600/, din cazuri) din primele ore 
după leziune şi se întilnește în special în leziunile prin armă de foc 
care întrerup parţial trunchiul nervos. Crizele durează săptămîni sau 
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luni, după care pot dispărea treptat. De obicei, „se însoțesc de un răs- 
puns senzitiv hiperiritabil, hiperpatic la excitația teritoriului afectat, 
răspuns ce depăşeşte limitele acestui teritoriu. Sindromul dureros se 
poate însoți de asemenea de modificări vegetative importante : edeme, 
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Fig. 7—4. — Distribuția sensibilităţii la membrele brahiale. 


Q — teritoriul cutanat al nervului cutanat brahial medial $ 
cutanat antebrahial medial ç 


cutanat al nervului median 


b — teritoriu! cutanat al nervului 
c — teritoriul cutanat al nervului. musculocutanat ; d — teritoriul 


; € — teritoriul cutanat al nervului ulnar : f — teritoriul cutanat al 
nervului radial. 


tulburöri circulatorii, redori articulare, distrofii osoase, modificări tegu- 
mentare etc., modificări care uneori depăşesc teritoriul nervului afectat 
și cuprind întregul membru sau corpul. Tulburările vegetative asociate 
definesc de asemenea caracterul cauzalgic al unei dureri cu nuanţă de 
arsură. Deși elementul arsură definește caracterul durerii „cauzalgice“, 
prezența acesteia în complexul dureros nu implică totdeauna existenţa 


456 


Scanned with OKEN Scanner 


unei dureri de tip cauzalgic, senzaţia de arsură putind fi prezentă şi 
in durerile secundare altör procese — arahnoidite, contuzii medulare, 


cicatrice, 7 - u 
de „membru fantomă“ (Arseni — 1967). 


sechele zosteriene —, precum şi în unele dureri din sindromul 


Cauzalgia se clasifică în 3 grade, după intinderea ariei afectate : 
gradul I — locală; gradul II — regională, cuprinzind întregul membru ; 
gradul III — difuză, se extinde la o jumătate sau chiar la întreg corpul. 


Modificări de tonus, motilitate şi trofici- 
tate musculară. Tulburările din sfera motili- 
tății au o valoare diagnostică şi îndeosebi prog- 
nostică mult mai mare decit modificările de 
sensibilitate. În perioada precoce posttrauma- 
tică existența unor deficite motorii este adesea 
dificil de precizat, datorită acutizării unor pse- 
udodeficite antalgice. 

Pentru o primă aproximare a existenţei 
sau inexistentei unei interesări motorii se va 
urmări punerea în acțiune a unor grupe-cheie 
de mușchi, înzestrați pentru acţiuni simple, 
uşor evidentiabile : mușchiul deltoid, pentru 
nervul axilar, extensorii pumnului pentru ner- 
vul radial, mușchii tenarieni și cei hipotena- 
rieni în cadrul mișcării de opoziţie a degete- 
lor 1 și V pentru nervii median şi ulnar. La 


membrul crural dorsiflexia degetelor şi flexia 


lor plantara reprezintă testele de primă aproxi- 
maţie pentru nervul peronier, respectiv pentru 
tibialul posterior. | 

 Precizarea întinderii leziunilor și a loca- 
lizării lor în leziunile vechi însă găsește în 
investigarea funcţiilor de motilitate sprijinul 
de bază. În aprecierea gradului de motilitate 
se va utiliza orice scară 'de apreciere a aces- 
tuia, cum este și următoarea : gradul V — în- 
Vingerea unei rezistențe puternice ; gradul IV 
— învingerea gravitaţiei, plus o rezistenţă sla- 
bă ; gradul III — învingerea doar a gravita- 
tiei 2 gradul II — executarea unei mișcări sim- 
ple în condiţii de eliminare, pe cît posibil, a 
gravitaţiei ;. gradul I — prezenţa exclusiv a 
„unei fremurături ; gradul 0 — absenţa oricărei 
mişcări. x 


Fig. 7—5. — Distribuția 
sensibilităţii la membrele 
crurale. 


a — teritoriul cutanat al ner- 
vului femural ; b — teritoriul 
cutanat al nervului obturator: 
c — teritoriul cutanat al ner- 
vului tibial; d — teritoriul 
cutanat al nervului peronier. 


Modificările trofice şi vegetative secundare leziunilor nervilor. 
După examinarea completă clinică şi, în măsura posibilităţilor şi 
paraclinică a bolnavului trebuie întocmită o fişă de bilanţ a tulbură- 


rilor prezente. 


| Această fişă; este bine să fie întocmită în cazul trimiterii bolnavului de la 
un spital la altul, unele leziuni periferice, apărînd sau putindu-se agrava şi 
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ulterior prin acţiunea unor bonturi de fractură, prin compresiunea exercitată de 
unele hematoame sau aceea a unei contenfii gipsate. Fişa va trebui să cuprindă 
în primul rind, cunoaşterea condițiilor de producere a traumatismului care ne 
poate informa asupra eventualului mecanism de lezare nervoasă — smulgere, 
secţionare, viteză înaltă, leziune termică, toxică etc., precum şi asupra sediului 
de probabilitate a leziunii. Acest lucru este deosebit de important, mai cu seamă 
în leziunile nervoase produse la distanță de locul impactului propriu-zis, cum 
se întîmplă de obicei în leziunile prin smulgere, care pot afecta, de exemplu, 
întregul membru prin interesare plexală. Tot atît de importantă este şi evaluarea 
imediată a posibilităților de interesare nervoasă, În funcție de locul de aplicare 
a impactului. Astfel, există o predominanță categorică, de exemplu, în afectarea 
întregului plex brahial sau a componentelor sale superioare în impactele regiunii 
cervicale, a nervului axilar la nivelul umărului, a nervului ulnar la nivelul cotu- 
lui, a nervului median la nivelul feței anterioare a articulației pumnului, a 
nervului ischiatic la nivelul şantului gluteal (fesier), a nervului peronier comun 
(sciatic popliteu extern) la nivelul feţei laterale a capului fibular etc. 

Atenţia trebuie să: fie îndreptată spre identificarea unei eventuale leziuni 
nervoase concomitente, ori de cîte ori bolnavul va acuza senzaţii parestezice 
în segmentul subiacent locului de impact -sau atunci cînd afectarea motilităţii 
în acest segment nu este explicată de o eventuală leziune osteotendioasă. 

Examenul local la nivelul leziunii: examinarea atentă a regiunii impac- 
tului va trebui să precizeze existența eventuală a unor leziuni asociate, din partea 
altor formaţiuni cum sînt: interesarea tendoanelor în cicatrice, leziuni de os 
asociate cu eventuala posibilitate a prinderii trunchiului nervos într-un calus 
sau într-un proces osteitic, lezarea vaselor sanguine şi în special a arterelor, 
cu posibilitatea dezvoltării unei pungi anevrismale sau a unor fistule arterio- 
venoase sau, pur şi simplu, decelarea prezenţei unor cicatrice masive ce pot 
îngloba şi trunchiurile nervoase. l 

Tot cu această ocazie, în leziunile vechi, se poate decela, palpatoriu, cu 
mare probabilitate, şi eventuala existență a unui nevrom. 

Examenul motor se referă la: examenul mișcărilor active (se va trece 
pe fişă fiecare muşchi a 'cărui acțiune este slăbită sau pierdută; nu se va indica 
mişcarea totală, se va da atenție mişcărilor de finețe şi efectului gravitației 
asupra mişcărilor slabe); examenul mişcărilor pasive (se vor nota limitările 
datorite contracturilor  periarticulare, fixarilor tendoanelor în cicatrice, leziu- 
nilor osoase şi articulare), starea musculară (se vor nota atrofia, tonusul, fibri- 
lațiile, iritabilitatea miotatică directă, ca şi scurtarea muşchilor opuşi); se vor 
nota prezența, absența sau diminuarea reflexelor tendinoase; examenul electric 
muscular este necesar pentru a se urmări starea neuromusculară a fiecărui 
muşchi. i 

Examenul sensibilităţii : se va face o schemă completă a sensibilităţii, tact, 
durere, temperatură (grad moderat, grad extrem), vibratorie, simţul articular 
şi tendinos. ~ ` a i 

Se vor nota tulburările trofice (piele, aspect, culoare, fanere, muşchi, 
escare) şi vegetative (tulburările  vasomotorii, temperatura pielii, transpiratia, 
reflexul pilomotor). 

. Se vor nota leziunile asociate (os, tendon, vase principale), evoluţia plăgii 
ŞI a examenului neurologic în timp, cît şi concluziile. 


Principii de tratament chirurgical. În cazul tuturor 
plăgilor membrelor localizate în dreptul traiectelor nervoase, cînd 
există clinic cel mai discret semn de afectare nervoasă, se impune 
explorarea atentă. În leziunile recente ale nervilor, se pune întrebarea 
dacă trebuie făcută o sutură primară, secundară-precoce sau întîrziată. 
În cazul leziunilor vechi, de asemenea se pune întrebarea utilității 
suturii tardive. 


„Sutura primară a nervului se va practica imediat după accident, 
existind o perioadă de cîteva ore, favorabilă reconstituirii. anatomice și 
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funcţionale a nervului, ea fiind posibilă in plăgile tăiate, regulate, care 
nu au un caracter anfractuos, sau striviri întinse care să presupună 
viitoare delimitări necrotice sau remanieri fibroase locale. Recunoaş- 
terea nervilor e ușoară, nefiind ţesut cicatriceal, 

Scurtarea nervului e mai mică în sutura primară. | 

Limitarea indicatiei de sutură primară, ca rezultat al suspectării 
existenței unui potential infecțios al focarului lezional, nu va trebui 
luată în considerare la plăgile mai recente de 8—10 ore, interval in 
care, practic, orice plagă nu a început să constituie reacţia de răspuns 
la infecţie. 

Practicarea suturii primare este deosebit de utilă în leziunile distale 
ale trunchiurilor nervoase de la nivelul miîinii și îndeosebi ale nervilor 
senzitivi, evitindu-se astfel, în mare măsură, posibilitatea dezvoltării 
la nivelul acestor nervi a nevromului de bont, atit de dureros pentru 
bolnav. | 

Sutura nervoasă secundară constituie procedeul cel mai adesea 
indicat. Aceasta se explică atît prin prezența unor condiţii operatorii 
adecvate unei intervenţii migăloase și în perfecte condiţii de sterili- 
tate — condiţii care de obicei sînt mai greu realizate în abordarea de 
urgență a leziunilor —, cît şi prin nevoia absolută de a se putea asi- 
gura viitoarei suturi nervoase un „pat“ de ţesuturi moi înconjurătoare 
bine nutrite, de preferință cu suficient ţesut adipos, fără reacţie infla- 
matorie și cu o reactivitate fibroblastică cît mai „stinsă“. Acest lucru 
este îndeosebi valabil în cazul unor leziuni întinse, cu mari distrucfii 
tegumentare. 

La aceste avantaje ale suturii secundare se adaugă în sfîrșit şi 
existența unui oarecare grad de ingroşare a perinervului după acest 
interval, îngroșare care ușurează, la rindul ei, practicarea suturii ner- 
voase, oferind un material mult mai rezistent decît în cazul suturii 
primare. | | | 

Sutura secundară poate fi precoce sau tardivă. 

Sutura secundară precoce se va face între 20 și 30 de zile, cînd 
țesuturile din jur sînt cicatrizate, șansele apariţiei unei infecţii secun- 
dare minime, sutura nervoasă făcîndu-se în bune condiţii, capetele de 
secționare putindu-se corecta economic şi totuşi în ţesut lipsit de ele- 
mentul fibros cicatriceal. 

Sutura secundară tardivă se face la peste o lună de la traumatism, 
eventualitate care apare în următoarele situaţii: condiţiile locale nu 
au permis o operaţie precoce ; nu s-a făcut sutura necunoscind leziunea 
sau ea a fost neglijată ; pacientul are dureri, deși a fost operat [s-a 
făcut o sutură necorespunzötoare sau nervul s-a suturat la un tendon , 
după o operaţie primară sau secundară precoce a apărut un factor 
compresiv (calus vicios consolidat, cicatrice fibroasă care a inclavat 
nervul) care împiedică regenerarea nervului]. 

Pseudartrozele asociate cu leziuni nervoase se vor rezolva conco- 
mitent ; în cazul unei leziuni de nerv asociate cu cicatrice cheloidă 
sau cu o supuratie prelungită, prioritatea va fi acordată complicafiilor, 
pentru a putea opera ulterior corect leziunea nervoasă. 
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İn abordarea leziunilor nervilor, anestezia va trebui să ofere ope- 
ratorului condiții de linişte perfectă, necesară unei operații minutioase 
şi adesea destul de îndelungate. Se va recurge aşadar de preferință la 
anestezia generală sau analgezia plexală largă pentru membrele bra- 
hiale şi, eventual, la rahianalgezie pentru membrul crural. Analgezia 
tronculara sau cea: locală făcută chiar cu infiltratie largă nu dau, de 
obicei, suficientă relaxare şi nici posibilitatea unui abord suficient 
de larg. . 

İn alegerea anesteziei se va lua în considerare gradul de sensibi- 
litate a bolnavului respectiv, cu atît mai mult, cu cît operația aduce 
un grad de disconfort şi prin menținerea prelungită a unei poziții 
ädesea incomode. 

În ceea ce priveşte plasarea şi întinderea inciziei de acces, aceasta 
este recomandabil să fie plasată în direcția spațiului de clivaj al maselor 
musculare ce acoperă de obicei traiectul nervos şi să aibă o lungime 
suficientă pentru crearea posibilității de explorare corectă şi de mobi- 
lizare suficientă a nervului, pentru acoperirea distanței create între 
capetele nervoase, ca rezultat al distructiei tisulare traumatice, al retrac- 
{iei spontane a nervului sau a exciziilor noastre corectoare. Adeseori 
incizia va trebui să ajungă sau să depăşească chiar articulațiile - adia- 
cente în scopul eliberării suplimentare a trunchiului nervos prin sec- 
ționarea colateralelor sale articulare şi pentru eventuala transpozitie a 
trunchiului nervos într-un plan mai favorabil din punctul de vedere 
al reducerii tensiunii de la nivelul suturii la minimum şi al creării 
unui pat tisular mai propice pentru cicatrizarea viitoare. Traiectül 
İnciziei poate fi paralel cu axul membrului în portiunea interarticulară 
dig. 7—6). La nivelul articulaţiilor inciziile perpendiculare pe linia de 
flexiune articulară trebuie evitate, datorită cicatricelor retractile cărora 
adeseori le dau naştere. Se vor prefera astfel, în această porțiune, tra- 
iectele paralele interliniei articulare (fig. 7—7). În consecință, traiectul 
inciziei nu va putea îngloba totdeauna traiectul plăgii traumatice, explo- 
Tarea corectă a traiectului nervos necesitind în primul rind un spațiu 
suficient de larg. Se poate ca nervu] să fie intact Şi prins în aderente. 
În acest caz se” va elibera nervul (exoneuroliză) (fig. 7—8). İn caz de 
întrerupere a nervului manevrele de mobilizare a segmentelor vor tre- 
bui efectuate înainte de practicarea toaletei corectoare a capetelor ner- 
voase...O dată efectuată modelarea viitoarelor suprafeţe de sutură, nu 
mai trebuie exercitată nici o tracţiune sau manevră ce poate determina 
siriviri ale capetelor astfel preparate. Disecţia nervilor este de preferat 
să se facă în sens proximo-distal, pentru identificarea mai ușoară şi 
evitarea lezörii. colateralelor. Acestea vor fi în general pösirate, cu 
excepţia celor. articulare, a căror sectionare oferă o posibilitate impor- 
tantă de mobilizare a trunchiului nervos. Atunci cînd o altă colaterală 
împiedică mobilizarea, disectia acesteia poate fi prelungită proximal în 
însuși trunchiul nervos pe o oarecare distanţă. 

“ “În general, disecţia nervului, ca și evidenţierea planurilor anato- 
mice. este bine să se facă dinspre regiunea indemnă învecinată, către 
focarul lezional, de obicei remaniat de fibroză. Disectia va trebui făcută 
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cu mare atenţie, îndeosebi în segmentul distal, deoarece acest capăt al 
nervului este mult mai gracil și mai friabil, ca rezultat al degenerării 
postlezionale (fig. 7—9). 

Datorită vascularizaţiei provenite din mai multe surse, abundent 
anastomozate între ele, mobilizarea nervului poate fi făcută pe distanțe 
destul de mari, fără compromiterea nutriţiei sale. 


Fig. 7—6. — Traseul inciziei pentru abordarea unor nervi. 


1 — abordarea nervului median : în axil (a), la nivelul braţului (b), la plica cotului (c), în 
treimea inferioară a antebraţului (d) ; 2 — abordarea nervului ulnar : in axilă (a), la nivelul 
brațului (5), la nivelul cotului (c), în treimea mijlocie a antebraţului (d), în treimea inferioară 
a antebraţului (e) ; 3 — abordarea nervului radial : în axilă (a), pe faţa posterioară a braţului 
(b), pe fața laterală a treimii inferioare a braţului (c), pentru ramura superficială anterioară (d), 
pentru ramura profundă — musculară a nervului (e) ; 4 — abordarea nervului ischiatic : în trei- 
mea superioară a coapsei (a), în treimea inferioară a coapsei (b); 5 — abordarea nervului 
peronier profund : la nivelul gitului fibular (a), în treimea superioară a gambei. (b), la nivelul 
articulației tibiotarsiene (c). 


Pentru reducerea la minimum a materialului de sutură şi pentru 
a crea condiţii optime de regenerare a fibrelor nervoase, prepararea 
capetelor pentru sutură are o deosebită importanţă. Ea va trebui să rea- 
lizeze două suprafeţe cît mai nete, perfect perpendiculare pe direcţia 
nervului, lipsite de ţesut cu viabilitatea alterată sau de ţesut fibros 
cicatriceal. Pentru sectionarea corectă, perpendiculară şi tranşantă a 
capetelor nervoase este necesară posedarea unor dispozitive de menţi- 
nere a nervului într-o poziţie fixă, fără a-l strivi, astfel încît toate fibrele 


sale să poată fi sectionate la acelaşi nivel, oricare indoire a capetelor 
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acestor fibre fiind susceptibilü de a determina o reacţie de tip nevro- 


matos la acest nivel în mersul viitoarei regenerări. 


În vederea evitării strivirii viitoarelor regiuni ce vor servi la. 


sutură se recomandă ca practicarea oricărei tracţiuni asupra nervului în 


l need an 


linie de 
incizie 


Fig, 7—9 
A — aspect macroscopic de 
nevrom total (2) sau parţial 
(bd) ; B — întreruperea nervu- 
lui cu nevroame la capetele 
proximal (a) şi distal (b). 
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Aderente 
—— pe planurile 
öyr jur 


Fig. 7—8. — Aspectul nervului scia- 
tic contuzionat, cu aderentele regiu- 
nii nevromatoase la planuriile din 
lur. 
Fig. 7—7. — Traseul inciziei in re- 
giunile articulare. 
a — la plica cotului; b — la gitul mii- 


ni , c —in palmă; d — în spaţiul popli- 
teu. 
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cursul disecţiei sale să fie făcută prin manipularea nevromului sau prin 
prinderea nervului de porțiunile ce vor fi secfionate. Pentru apucarea 
nervului se vor utiliza pense al căror virf este învelit în cauciuc. Disec- 
ţia atentă a elementului fibros cicatriceal reprezintă un alt mobil impor- 
tant urmărit în cursul pregătirii capetelor nervoase. Identificarea limi- 
tei țesutului fibros va fi tăcută palpatoriu. Din acest punct, sectionöri 
seriate făcute la distanțe mici (aproximativ 1 mm) vor decela locul în 
care capătul trunchiului nervos apare de aspect cît mai normal. Pentru 
sectionarea capetelor nervoase se vor utiliza de preferință lame de ras 
prinse într-o pensă Pean dreaptă, astfel dobindindu-se o suprafață netă 
de secţiune, prin simpla presiune, fără strivirea sau rularea nervului 
sub instrumentul tăietor (fig. 7—10). 

După sectionarea capetelor nervului, următorul timp deosebit de 
important îl constituie punerea în poziţie corectă a acestora, astfel incit 
să se evite răsucirea fibrelor, în vederea creării condiţiilor de restabilire 
corectă a continuității lor. Este absolut necesar ca suturile să fie făcute 
cu ace atraumatice, cu fir de mătase cît mai subţire. 

O grijă deosebită trebuie acordată, în cadrul suturii, citorva factori 
în aparenţă minori, dar de mare importanță. Astfel, un ac atraumatic 
pentru a determina doar un minimum de leziuni la nivelul perinervului 
nu va fi utilizat la mai mult de 4—5 înţepături, după aceea vîrful pier- 
zindu-şi ascutimea. Punctele de sutură vor trebui să fie suficient de 
apropiate pentru a realiza o apropiere cît mai intimă a celor două capete, 
astfel încît țesutul conjunctiv înconjurător să nu poată pătrunde între 
cele două extremităţi, iar capetele axonale să nu poată ieşi printre fibre. 
Sutura începe, în general, prin două sau patru fire cardinale dispuse 
diametral opus, două cîte două (fig. 7—-11). Au fost utilizate numeroase 
alte materiale, urmărindu-se tolerarea lor cît mai bună de către orga- 
nism, reducerea în acest mod a reacției de corp străin şi astfel evitarea 
fibrozei secundare : păr de om, sîrmă de tantal etc. (Spurling — 1944; 
Weiss — 1944). Un dezavantaj al acestora este fragilitatea lor deosebită 
la executarea nodurilor. Majoritatea chirurgilor utilizează însă azi măta- 
sea subţire drept material de sutură, reacția organismului fata de ea 
fiind minimă, iar posibilitatea de a o avea la dispoziţie, încărcată pe 
ace atraumatice, fiind un lucru obişnuit. 

Metoda preconizată de Tarlov, ce folosește plasma autogenă, a dat 
rezultate bune. Această metodă înlocuiește complet sutura. Rezultatele 
obținute prin asocierea suturii cu fire de mătase, cu izolarea acestei 
suturi prin cheag plasmatic, se pare a fi dintre cele mai promițătoare 
(Bateman — 1962). Reacţia fibroasă este mult redusă, iar regenerarea 
axonală mult mai ordonată. | 

În cazul unor secţiuni parţiale ale trunchiurilor nervoase, se reco- 
mandă disecţia atentă a porțiunii compromise de cea intactă, apropie- 
rea capetelor segmentului sectionat, cu crearea unei bucle din partea 
porțiunii neafectate. Aceeași tehnică se poate aplica şi in cazul nevroa- 
melor parţiale, în care disecarea şi rezectia se adresează exclusiv nevro- 
mului, după care capetele segmentului nevromatos vor fi suturate 
(fig. 7—12). e i 
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Probleme tehnice deosebit de dificile ridică retractia spontană a 
capetelor nervului secţionat. În aceste cazuri, în afara măsurilor de 
mobilizare a trunchiurilor nervoase prin disecarea lor atentă pe distanţe 
considerabile, utilizindu-se diverse artificii tehnice, un deosebit ajutor în 
apropierea. capetelor nervoase îl dă imobilizarea membrului respectiv în 
aparate gipsate, în poziţia de flexie asociată a articulaţiilor adiacente. 
În fine, o altă posibilitate de apropiere a capetelor sectionate o repre- 


Fig. 7—11. — Sutura capetelor unui trunchi 


nervos : ` 
a — trecerea firelor cardinale de reperarea capetelor 
sectionate ; b — apropierea capetelor ; c — »răsturna- 


Tea“ regiunii suturii pentru trecerea firului posterior. 


Fig. 7—10. — Sectionarea seriată a nevromului. 


1 — în plin țesut cicatriceal ; 2 — în tesut cicatriceal, 
m care apar citeva filete nervoase , 3 — se vede fe- 
sutul nervos normal, dar şi resturi de țesut fibros ; 


r 


4 — numai ţesut nervos normal ; tesut nervos normal 
(a) ; tesut cicatriceal (b). 


Fig. 7—12. — Rezectia unui nevrom parţial 
(a, b) şi restaurarea parţială (în „buclă“) a 
trunchiului nervos sectionat (c). 


zintă, în anumite situaţii, transpoziţiile trunchiurilor nervoase în pla- 
nuri musculare neoformate, pe fața de flexie a articulației respective, 
atunci cînd locul leziunii este în aprepierea unei articulaţii. Astfel se 
poate proceda, de exemplu, în leziunile nervului ulnar, cînd leziunea 
acestuia se află în șanțul epicondilian medial, sau în apropierea aces- 
tui punct. Pentru realizarea transpoziţiei este necesară secţionarea micii 
ramuri colaterale articulare, ceea ce nu aduce nici un prejudiciu func- 
tional semnificativ. În unele cazuri, pentru a se putea utiliza metodele 
citate se rezecă o porţiune din os, seurtindu-se astfel membrul. 
Grefele de nerv nu au dat rezultate. 
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În cazul paraliziilor ireversibile sechelare, pentru a se înlătura 
această invaliditate jenantă, se vor practica diferite intervenţii paliative 
ortopedice. Ele pot fi active, concretizate prin transpozifii tendinoase, caz 
în care unul sau mai mulţi mușchi rămași intacti sînt puşi să efectueze 
funcţia pierdută prin paralizia altor mușchi. Pentru efectuarea corectă 
a transpoziţiei tendinomusculare se cer anumite condiţii : l 

— condiția primordială, esențială, pentru asigurarea reuşitei în caz 
de transpozitii tendinomusculare este corectarea sau înlăturarea orică- 


Q 
Fig. 7—13. — Fenestrarea tendinoasă în vederea unei transplantări de tendoane. 


a) — fenestrarea tendonului receptor : 0 — introducerea pensei de tracțiune : c — intrcducerea 
tendonului, transpozitionat prin fenestrarea creată în tendonul receptor. 


rei diformități secundare paraliziei, a oricărei redori articulare in teri- 
toriul organului afectat — recurgînd la toate mijloacele medicale, fizio- 
terapice şi chirurgicale cunoscute. Numai cînd mîna sau degetele pe care 
vrem să le mobilizăm activ devin suple, fără edeme, cu articulațiile 
libere şi cu tendoanele neaderente de tecile lor vaginale sau de tesutu- 
rile Înconjurătoare, putem trece la transpozitii ; 


— motorul ales pentru transpozitie sau substituire trebuie să cores- 
pundă, ca forță, mușchiului paralizat pe care-l înlocuiește, pentru a 
putea contrabalansa forţa antagoniştilor. 

În aceste cazuri este de dorit ca mușchiul transpozitionat să fie 
sinergic cu cel pe care-l substituie ; direcţia de acţiune a tendonului 
transpozifionat trebuie să fie cît mai dreaptă ; trebuie avută în vedere, 
întotdeauna, o cît mai mare apropiere între amplitudinea mişcării sau, 
mai corect, a excursiei tendoanelor care se anastomozează. Se indică a 
nu se solicita noului motor suplinirea mai multor funcţii, ci pe cît posi- 
bil a unei singure mişcări ; tendonului transferat trebuie să-i asigurăm 
un pat de alunecare pentru a economisi din forţa muşchiului şi a preveni 
eventualele aderente de țesuturile învecinate. Referitor la modalitatea de 
anastomozare, ea diferă după preferinţele chirurgului, dar, pentru ca 
trebuie să fie cît mai de nădejde și în acelaşi timp cît mai puţin volu- 
minoasă, ca să alunece şi să nu adere, este de preferat să se recurga 
la însăilare sau fenestrare. Aceasta se efectuează prin dedublarea ten- 
donului receptor printr-o butonieră, în care se introduce şi se fixează 
capătul tendonului transpoziţionat (fig. 7—13). | 

Ca metode pasive se recurge la artrodeze sau tenodeze în vederea 
stabilizării unor articulaţii în poziție funcţională, pentru a preveni sau 
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corecta poziţia vicioasă secundară paraliziei sau a oferi condiţii optime 
de lucru mușchilor indemni. Este posibil, totodată, ca prin aceasta sá 
se asigure în mod pasiv efectuarea unei mișcări sau a unui grup de 
mișcări absolut indispensabile numai prin contracția muschilor rămaşi 
funcționali. Spre exemplu, în caz de paralizie a mușchilor radiali se 
poate recurge la transplantarea capătului distal al rotundului pronator 
pe radiali, cu rezultat multumitor ; dar dacă acesta nu este utilizabil şi 
condiţiile ne obligă, putem recurge la fixarea articulației pumnului în 
poziţie funcţională, fie printr-o artrodeză radiocarpiană, fie printr-o 
tenodeză cu ajutorul radialilor paralizati. Şi într-un caz şi într-altul 
mina orientată funcțional va putea efectua extensia şi flexia degetelor 
în mod corect, asigurînd o prohensiune bună. 


Sau, în faţa unei paralizii totale a flexorilor digitali, este posibilă 
și soluţia ancorării capetelor distale ale flexorilor pe radius, incit exten- 
sorii carpali, în speţă radiali, care se presupune că sînt indemni, pot 
închide pumnul în mod pasiv în momentul în care situează mîna în 
poziţie funcțională. 

În afară de condiţiile mai sus enunțate, ceea ce determină atitu- 
dinea chirurgului în alegerea procedeului pasiv, activ sau mixt, sau a 
motorului de substituire este aspectul clinic al leziunii, deci întinderea 
paraliziei. Dacă pentru paraliziile tipice de nervi median, ulnar. sau 
radial, operaţiunile de electie care şi-au cîștigat prețuirea sînt destul 
de bine precizate, în paraliziile ce interesează teritoriile mai multor 
nervi sau in paraliziile de plex brahial, variabile ca întindere şi inten- 
sitate, o sistematizare nu este didactic posibilă. 

Probleme de recuperare după leziuni traumatice ale nervilor. Avînd 
în vedere existența unor leziuni de obicei complexe ale structurilor 
diverse ce intră în alcătuirea membrelor, şi problemele de recuperare 
funcţională a acestora vor fi mai dificile în cazul traumatismelor cu 
interesare nervoasă, decît în acelea ce afectează exclusiv vasele şi muşchii. 


Tratamentul de recuperare va trebui început cît mai precoce după 
efectuarea procedurii chirurgicale, chiar in perioada imobilizării în apa- 
rat gispat, el cuprinzind toată gama de agenti fizioterapici cunoscuți : 
electroterapie, mecanoterapie, masa), hidroterapie etc. 

Tratamentul va trebui să fie deosebit de atent urmărit, îndeosebi 
în leziunile membrelor brahiale şi este absolut necesar să fie individua- 
lizat în funcție de profesia avută sau de aceea pe care intenţionează să 
o îmbrăţișeze bolnavul respectiv. 

“De asemenea tratamentul va fi individualizat şi în funcție de 
trunchiurile nervoase afectate şi de nivelul lezional, astfel încît să 
solicite în mod preponderent grupele musculare afectate sau pe acelea 
chemate să suplinească funcţia celor compromise definitiv. În coordona- 
rea tratamentului de recuperare se impune colaborarea strinsi a neu- 


rologului, a fizioterapeutului şi a personalului auxiliar chemat să exe- 
cute procedurile respective. | | 
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TUMORILE NERVILOR 


Neoformatiunile dezvoltate pe seama ţesuturilor care participă la 
formarea nervilor periferici prezintă, în mod obişnuit, acest caracter 
mixt al structurii lor. Partea -dominantă ţine, de obicei, de proliferarea 
elementelor schwanniene, ceea ce a generat o multitudine de denumiri 
în literatură (Kramer — 1969) : neuroame (Odier — 1803; Virchow — 
1863) ; neurinomate (Vercay — 1908) , neurofibroame (Recklinghausen — 
1882) , neurilemoma (Stout — 1935); schwannoame (Masson — 1932); 
gliome periferice (Lhermitte şi Leroux — 1923); lemmocytoame (Del 
Rio Hortega — 1934) , fibroblastoame perineurale (Penfield — 1927). 

Locul de dezvoltare a neoformatiei respective este foarte diferit, 
aceasta putindu-se găsi de obicei fie pe traiectul unui nerv cranian (de 
obicei de perechea a VIII-a), la nivelul membrelor (cel mai adesea pe 
feţele de flexiune) sau chiar în peretele unor viscere (stomac, duoden 
etc.) (Constantinovici — 1963). Ele pot apărea ca formaţiuni unice sau 
adeseori multiple (boala Recklinghausen), insotindu-se şi de pigmenta- 
rea tegumentelor supraiacente. 

Din punct de vedere al microstructurii apar ca o proliferare a ele- 
mentelor schwanniene, cu nuclee dispuse în „palisadă“, asemănătoare 
cu structura nevroamelor posttraumatice. Natura lor este benignö, neci- 
findu-se in general transformări maligne, cel puţin în localizările de la 
nivelul membrelor. Acest lucru este mai puţin valabil în cazul neurofi- 
bromatozei, în care fenomenul de degenerare este deseori observat 
(Willis — 1960). 

Predominanta elementului conjunctiv poate favoriza adeseori dez- 
voltarea unei neoformatii maligne : neurosarcomul, cu accentuată ten- 
dinti la recidivă după tentativele de extirpare (W. Krücke — 1955). 

Tot ca varietăţi tumorale dezvoltate pe seama trunchiurilor ner- 
voase trebuie menţionate şi acelea care iau naştere din elementele sis- 
temului nervos vegetativ, din componenta sa simpatică : neurocitoamele 
sau neuroepitelioamele (din celulele primitive), neuroblastoamele cu 
mare grad de malignitate, întilnite la copii (din simpatoblaşti), ganglio- 
neuroamele cu caracter benign (din simpatocitele mature), feocromoci- 
toamele dezvoltate din celulele crestei neurale ce vor da naștere porți- 
unii medulare a suprarenalei, ca şi paraganglioamele dezvoltate în veci- 
nötatea vaselor mari din elementele epiteliale necromafine, derivate tot 
din elementele crestei neurale (Kramer — 1969). În cazul localizării 
acestora din urmă în regiunea bifurcatiei carotidiene, vom avea de-a 
face cu o tumoare a corpusculului carotidian, iar dacă se dezvoltă din 
plexul nervos al golfului jugular, cu o tumoare de glomus jugular!. 

Tabloulclinic al neurofibroamelor dezvoltate la nivelul mem- 
brelor este polimorf. Ele se prezintă ca mase neoformative, cărora li se 
pot imprima mișcări de deplasare transversală, dar nu în sens longitu- 


1 Simptomatologia acestora, ca şi terapia vor depinde, în primul rînd, de 
specificul de dezvoltare al fiecăreia, atît datorită localizării, cît şi gradului de 
malignitate respectivă. 
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dinal, şi care 1a mobilizare: determinü adeseori parestezii in teritoriul 
nervului afectat. 

Tratament. Proliferarea schwanniană se dezvoltă de obicei 
printre fibrele nervoase, astfel încît adeseori este posibilă clivarea masei 
tumorale de trunchiul nervos. Dacă acest lucru nu este posibil, se va 
recurge la sectionarea acestuia şi resuturarea capetelor nervului după 
aceeași tehnică utilizată şi în cazul nevroamelor posttraumatice. 


În cazul tumorilor maligne, desigur că numai rezectia destul de 
largă, în bloc, a tumorii, împreună cu porţiunea de trunchi nervos res- 
pectivă, reprezintă singura atitudine terapeutică indicată. Refacerea conti- 
nuitüti nervului şi mersul recuperării funcţionale ulterioare se desfă- 
şoară, in general, ca după orice sectionare de nerv. 
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. PATOLOGIA CHIRURGICALĂ A APARATULUI 
LOCOMOTOR 


LEZIUNI TRAUM ATICE ALE SCHELETULUI 
FRACTURI 


| Clasic se definește fractura ca fiind o soluţie de continuitate la 
nivelul osului, produsă în urma unui traumatism de o oarecare vio- 
lentă ; uneori, fractura se produce in urma unui traumatism. de mai 
mică importanţă, care acţionează asupra unui os fragilizat printr-o su- 
ferință anterioară (osteoporoză, tumoare osoasă, osteită etc.). 

“De aceea este foarte important să se studieze terenul pe care se 
produce fractura, în aparență banală, evitind astfel numeroase dezamă- 
giri şi erori în tratamentul şi prognosticul acestei leziuni. Din acest 
punct de vedere, după cum arată Al. Rădulescu, putem vorbi de İrac- 
túri ale oaselor sănătoase și fracturi ale oaselor bolnave, impropriu 
denumite încă și fracturi patologice. 

Tinind seama de faptul că sistemul osos se găsește în strînsă inter- 
dependenţă cu celelalte sisteme ale organismului și că el are nu numai 
un rol biomecanic, ci şi numeroase alte funcţii, este firesc ca fractura 
să. nu fie considerată ca un simplu accident traumatic, ci ca o ade- 
vărată boală. 
| Etiopatogenie. Frecvenţă. Numărul fracturilor este 
deosebit de mare, mai ales în condiţiile vieţii moderne. Vechile statistici 
mentionau o frecvenţă de 156/, din totalul cazurilor internate în ser- 
viciile de chirurgie, date care astăzi sînt mult depășite. 

Se apreciază că fracturile reprezintă 10%, din totalul traumatis- 
melor şi că sînt de 10 ori mai frecvente decit luxaţiile. Această İrec- 
vență crește în mod deosebit în cazuri de catastrofe, războaie, accidente 
de circulaţie, | | 

Fracturile se întîlnesc la toate virstele, dar incidenţa cea mai mare 
se situează între 20 și 40 de ani. i | ' 

La copii, frecvența este mai mică, dacă le raportăm la numărul 
mare de traumatisme pe care ei le suferă. Aceasta se explică prin elas- 
ticitatea mai mare a oaselor şi prin greutatea mai mică a corpului și 
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masa musculară mai redusă. İn schimb, decolarea epifizară este mai 
obișnuită. 

La bătrîni, fractura se produce și după un traumatism mai puţin 
violent, din cauza fragilitütii particulare a osului datorită osteoporozei. 

După modul de producere distingem : 

— fracturile directe care se produc la nivelul la care acţionează 
forţa mecanică reprezentată prin zdrobire, compresiune sau șoc violent 
(sînt fracturile din marile accidente, care se asociază cu leziuni mai 
mult sau mai puţin grave ale părţilor moi); 

— fracturile indirecte se produc in alt loc decit acolo unde a 
acţionat agentul traumatic. Sînt cele mai numeroase și după modul de 
acţiune al traumatismului putem deosebi diferite tipuri anatomopato- 
logice. 

În fracturile indirecte, traumatismul va acţiona prin unul din cele 
patru mecanisme : | 

— flexiune, cînd forța se exercită asupra unei extremităţi osoase, 
cealaltă fiind fixată ; se produce o tendinţă la exagerarea sau redre- 
sarea unei curburi osoase, care, depășind elasticitatea normală, rupe 
osul la maximumul de curbură ; 

— tracţiune, în urma contracţiilor musculare violente care duc 
la smulgerea unor fragmente osoase ce reprezintă zone de insertie ten- 
dinoase sau la fracturile parcelare ale epifizelor, prin tracţiune liga- 
mentară ; | 


— compresiune în lungul axului osului, care duce la fractura 
epifizei, ca în fracturile de astragal sau de pilon tibial, în urma căde- 
rilor de la înălţime ; 

— torsiune, cînd forţa vulnerantă produce o răsucire a membrului, 
determinînd totdeauna o fractură spiroidă sau helicoidală. 


Anatomopatologic, se deosebesc două tipuri de fracturi. 


A. Fracturile incomplete, mai ales la copii, se prezintă sub urmă- 
toarele forme : 


— deformarea osului în grosime are loc printr-un mecanism de 
presiune în lungul osului. În aceste condiţii se produce mai mult o 
dislocare trabeculară în regiunea metafizară, care se traduce radiografic 
printr-o ușoară îngroșare fusiformă sau în „inel“ ; 

— ruperea incompletă sau inflexiunea se observă la copii, cînd, 
datorită elasticitütii osului și grosimii periostului, se produce un traiect 
de fractură ce interesează numai corticala dinspre convexitatea osului. 
Este clasica fractură „en bois vert“ (fig. 8—1) ; 

— înfundarea se observă, mai ales, la oasele late ale craniului; 


— fisurile se întîlnesc, mai ales, la adulţi şi rareori la copii. Inte- 
gritatea formală a osului este păstrată şi numai radiografia din inci- 
dente diferite poate arăta, traiectul de fractură. 

B. Fracturile complete prezintă unele particularităţi : 

— traiectul de fractură poate avea sediul variabil, în cazul frac- 
turii directe, la nivelul punctelor slabe ale osului, dacă fractura este 
indirectă ; el poate fi transversal, oblic, spiroid, longitudinal ; 
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— fragmentele sînt in general în număr de două; uneori un 
traject de fractură accesoriu separă un al treilea fragment ; cînd există 
mai multe traiecte, fractura este cominutivă. 

Deplasarea fragmentelor este variabilă, uneori minoră, alteori este 
complexă ; aceasta se poate face prin: 

— translatie, cînd unu! din fragmente este deplasat înainte, înapoi, 
intern sau extern fata de celălalt ; 

— ascensiune a unui fragment 
în lungul celuilalt, producînd încăl- 
carea lor ; 

— rotaţie, cînd un fragment 
se rotește în jurul axului său lon- 
gitudinal, în vreme ce celălalt ră- 
mine imobil, sau ambele fragmente 
se rotesc unul fata de celălalt; in 
aceste cazuri există decalajul İrag- 
mentelor ; | 

— unghiulare a unui fragment 
faţă de celălalt. 

De obicei, fragmentele suferă 
deplasări complexe, cînd se asociază 
unghiularea cu încălcarea sau depla- 
sarea laterală cu decalajul. 

“ Prin acţiunea agentului trau- 
matic, părţile moi din jurul focarului 
de fractură pot fi lezate în grade 
diferite de graviditate, ceea ce va 
avea o influenţă capitală în prog- 
nosticul și evoluţia fracturilor. 

Pielea este contuzionatü sau 
secționată prin acțiunea agentului 
traumatice sau înţepată de vîrful as- Fig. 8—1. — Inflexiunea radiusului 
cuţit a] unui fragment osos. Alteori, sau fractura „en bois vert“. . 
prin deplasarea şi nereducerea la `> ` 
timp a fracturii, pielea poate fi întinsă ca pe un cüluş, necrozindu-se 
secundar. 

Mușchii sînt frecvent lezati prin contuzie sau deşirati de fragmen- 
tele de fractură. 

Periostul este de obicei rupt, decolat de pe dializă şi, uneori, se 
interpun lambouri periostice între fragmentele osoase, ducînd la İntir- 
zieri în consolidare. | 

Vasele mici sau mari pot fi contuzionate, intepate sau siişiate de 
către fragmentele osoase. În cazul ruperii vaselor mici, medulare, se 
formează un hematom local, dar cînd este rupt un vas mare poate avea 
loc o sîngerare importantă, care ameninţă viaţa bolnavului, 

Uneori sînt lezaţi şi nervii prin contuzionare, intepare sau rupere. 
Leziunile nervoase merg de la simpla întrerupere funcţională, în cazul 
neurapraxiei, pină la zdrobire, cu păstrarea continuității tecilor Schwann 
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otmesis), sau la secţionarea completă a nervului (neurotmesis). 
Leziunile vasculare şi nervoase sint oricînd posibile în cadrul frac- 
urilor si de aceea ele vor fi cercetate sistematic. l : 
Articulatia poate fi lezată direct prin traiectul de fractură ce se 
prelungește spre articulaţie sau prin infeparea cu un fragment osos. 
În sfîrșit, în politraumatisme, viscerele pot fi și ele lezate, ceea ce 
complică grav evoluţia. 
= “ Simptomatologie. Semnele locale de fractură cunosc urmă- 
toarea clasificare: 7 -~ E: 
A. Semnele de probabilitate sînt importante și trebuie cercetate 


(axon 


atent. ; 
Durerea este foarte: vie, într-un punct fix Şi este exacerbată prin 
mobilizarea fragmentelor. 

Echimoza, cînd segmentul: osos este acoperit de mase musculare, 
apare tardiv și uneori la distanţă, prin fuzarea sângelui de-a lungul te- 
cilor musculare. | 

Deformarea - regiunii. este. -un semn clinic de valoare şi se dato- 
reşte deplasării fragmentelor. El poate fi însă înșelător cînd deformația 
este situată lingă. o articulaţie luxată sau este datorită unui hema- 
tom mare. ei 

Scurtarea regiunii are valoare 'diagnostică mare dacă se produce 
între cele două extremităţi articulare ; este înșelătoare dacă apare în 
vecinătatea unei articulaţii care poate fi luxată. 

İmpotenta funcţională este un semn frecvent întîlnit, dar poate fi 
găsită și în contuzii sau luxatii. 

B. Semnele de siguranță au o valoare mai mare pentru diagnostic, 
însă ele trebuie căutate cu grija de a nu agrava leziunile. 

Mobilitatea anormală este prezentă în fracturile complete, dar 
poate lipsi în fracturile incomplete. | | 

Crepitatia osoasă se percepe o dată cu mobilitatea anormală. 
Aceasta nu trebuie confundată cu crepitatia fină a cheagurilor hema- 
tomului. | 

„Întreruperea continuității osoase, apreciată prin palpare, consti- 
tuie un semn prețios. Fractura transversală a rotulei sau fractura ole- 
cranului cu deplasare oferă prilejul de a pune în evidenţă acest semn. 


Netransmiterea mișcării de-a lungul unui os este un semn de 
İractur3 completă. 


Examenul radiografic este mijlocul cel mai sigur pentru 
a pune în evidenţă o fractură, cu condiţia unei bune execuţii tehnice. 
El trebuie făcut sistematic, mai înainte de orice tentativă de reducere 
ȘI, pentru a fi complet în aprecierea importanţei deplasărilor, trebuie 
să fie efectuat cel puţin din două poziţii. | . 

Evoluţia focarului de fractură, se face în mod obișnuit către 
sudura extremităților fracturate printr-o formaţie denumită calus. 

n dezvoltarea cicatrizării osoase se descriu mai multe aspecte, 


care, departe de a fi complet elucidate, redau totuși în mare dinamica 
consolidării. i 
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A. Faza hemoragică şi hiperemică : imediat după fractură apare 
un revărsat sanguin, care se întinde între fragmentele osoase şi tesu- 
urile vecine ; revărsatul suferă procesul de coagulare, încît el apare 
alcătuit din sînge şi din cheaguri. În jurul său are loc o reacţie infla- 
matorie aseptică, caracterizată prin edem, vasodilatatie, transsudat seros, 
care se întinde departe de focarul de fractură. Țesutul conjunctiv al 
periostului, al măduvei şi al ţesuturilor vecine suferü un proces de 
întinerire, devenind un ţesut conjunctiv de tip mezenchimal, care înva- 
dează progresiv şi destul de rapid hematomul. 

B. Faza calusului fibros: celulele conjunctive nediferenftiate care 
au invadat hematomul se multiplică şi se transformă în celule forma- 
toare de os (osteoblaşti) şi de cartilaj (condroblaşti) sub influența facto- 
rilor diverşi, de natură vitaminică, hormonală, mecanică. Țesutul de 
neoformatie duce la unirea fragmentelor osoase cu un calus fibros, în 
interiorul căruia se găsesc și insule de ţesut cartilaginos. La alcătuirea 
calusului fibros iau parte celulele stratului profund al periostului, ce- 
lulele endostului şi ale măduvei și celulele țesutului conjunctiv al man- 
şonului muscular din jurul focarului de fractură. | 

Concomitent cu această proliferare şi metaplazie celulară are loc 

o dezvoltare importantă a reţelei vasculare a calusului, care asigură 
nutriția celulelor. Acolo unde dezvoltarea celulară tine pasul cu dez- 
voltarea reţelei vasculare, are loc o transiormare spre osteoblast a 
celulelor țesutului conjunctiv tînăr, iar acolo unde multiplicarea celulară 
depășește cu mult pe cea vasculară se produce o transformare condro- 
blastică. În același timp, la nivelul calusului fibros se produc modificări 
ale proprietăţilor substanţei fundamentale, care devine mai densă, pre- 
osteoidă. | | 
| C. İn faza calusului osos primitiv (către a 3-a săptămînă de evo- 
luţie), calusul fibros începe să se mineralizeze și zonele cartilaginoase 
suferă un proces de osificare encondrală, astfel încît se ajunge la un 
calus osos primitiv, cu trabeculatie dezordonată. -Treptat, printr-un 
proces de resorbtie şi de apozitie osoasă, calusul osos primitiv suferă 
un lung proces de remodelare, care conduce la înlocuirea țesutului osos 
primitiv prin ţesut osos lamelar. Acest proces de remodelare: dirijat și 
de forţele mecanice ce se exercită la acest nivel, determină, în cele din 
urmă, refacerea continuității şi a formei osului fracturat. 

Dinamica consolidării focarului de fractură se poate aprecia şi pe 
baza aspectelor clinice. | | 

În prima fază se constată semnele unei reacţii pseudoinflamatorii, 
manifestă prin creșterea temperaturii locale și, uneori, a celei generale, 
aspectul uşor eritematos al pielii, edem şi tumefierea globală a segmen- 
telor de membru, Fragmentele sînt mobile, 

După 12 zile fenomenele pseudoinflamatorii se atenuează, dar 
mentele rămîn încă mobile unul faţă de celălalt. 

După 3 săptămîni fragmentele încep să se ţină unul de celălalt, 
mobilitatea dispare progresiv, iar temperatura locală începe să scadă şi 
să se apropie de cea a segmentului sănătos. 


frag- 
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Consolidarea fracturii se apreciaza clinic prin : disparitia impo- 
tentei funcţionale ; perceperea calusului la palpare; dispariţia durerii 
în focar. , 

Răsunetul fracturii asupra tesuturilor vecine. 
Ca urmare a fracturii şi legat de procesul de vindecare a acesteia se 
produc o serie de tulburări locale şi generale. 

Ca tulburări locale notăm : 

— tulburările musculare. fractura insotindu-se de atrofie muscu- 
lar3, chiar dacă nu este imobilizată ; aceasta este accentuată cînd mem- 
brul este imobilizat şi foarte redusă, dacă se instituie precoce tratamentul! 
functional de recuperare ; 

"— tulburări articulare: articulațiile supra- şi subiacentă foca- 
rului de fractură sînt sediul unui revărsat sinovial precoce. Modificările 
articulare cele mai importante apar însă tardiv sub forma redoarei, care 
poate merge pină la anchiloză fibroasă. Redoarea este favorizată de 
imobilizare şi este prevenită prin mobilizarea precoce a articulației. İn 
acest scop trebuie evitate imobilizările prelungite în aparate gipsate. De 
aci, rezultă superioritatea osteosintezei ferme în tratamentul fracturilor, 
deoarece, dispensind de imobilizarea gipsată, parmite reluarea precoce 
a mișcărilor articulare ; 

— tulburări circulatorii : în primele zile de la fractură se insta- 
lează un edem care cuprinde tot membrul și care cedează în două săp- 
tămiîni ; în acest moment se poate aprecia, clinic, topirea masei muscu- 
lare. După scoaterea aparatului gipsat la membrul inferior și reluarea 
mersului, se produce reaparitia unui edem tranzitoriu, care cedează 
după citeva zile. Alteori, acest edem este persistent și el traduce tulbu- 
rările vasomotorii determinate ide tromboza venelor profunde. 

„Tulburări generale : din cauza interdependentei strînse a osului 
cu celelalte organe, repararea fracturii pune în joc numeroase meca- 
nisme de reglare, ceea ce face ca procesul de cicatrizare să constituie 
o veritabilă boală ce se însoțește de tulburöri generale (insomnie, obo- 
seală, anorexie, ridicarea temperaturii). 

Complicafiile generale imediate sint consecinta 
iraumatismului şi dependente de violenţa acestuia si de terenul bol- 
navului : ” 

Hz congestia pulmonară se instalează la bătrîni imediat după trau- 
matism, conducind la bronhopneumonie gravă ; 

a tulburări urinare apar la bătrînii cu adenom de prostată, care 
pina la accident urinau multumitor ; 
“5 0) urmează retenţiei de urină, cu azotemia 
A, laţa accidentatului ; 
SET Pai capi 10. înainte de traumatism, poate lua un aspect 
, A idocetoză ; 
dud. 77 Brăsoasă, altădată contestată, este admisă astăzi ca 
sə) estu de İrecventa ; ea constituie o complicatie gravă. Grăsimea 
-— 57 de 127: focarului de fractură produce embolii 
005. nare cu dispnee, junghi toracic, paloare, senzaţia de 
iminentă. Emboliile grăsoase cerebrale induc o stare de somno- 
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lenţă, amnezie, confuzie sau tulburări vizuale. În cazul emboliei gră- 
soase, la 2—3 zile de la accident, urinile conţin picături fine de gră- 
sime, iar uneori capătă un aspect lactescent. 

Complicaţiile locale imediate sint: 

— pe primul plan al complicafiilor locale imediate se situează 
fractura deschisă. Comunicarea focarului de fractură cu mediul extern 
se poate face printr-o plagă produsă dinafară, de către agentul vulne- 
vant. În acest caz plaga este mare, adesea anfractuoasă, cu corpi străini 
incluși şi practic infectată. Alteori, comunicarea focarului cu mediul 
extern se face dinăuntru, prin inteparea pielii și a țesuturilor moi de 
către unul din fragmentele osoase, cu ocazia unei mobilizări impru- 
dente a fragmentelor sau in urma unei tentative de reluare a mersului 
imediat după accident. În aceste cazuri plaga este punctiformă şi frac- 
iura poate fi considerată neinfectată. Comunicarea focarului de fractură 
cu mediul extern face ca hematomul fracturar să se scurgă şi prin 
aceasta se întîrzie procesul de cicatrizare, iar pe de altă parte se des- 
chide poarta pentru infecţie. Infectarea focarului de fractură pertur- 
beazi în mod grav procesul de consolidare, ajungîndu-se la osteită și 
pseudartroză. Infecția duce la lichefierea calusului fibrinoproteic din 
primele zile, datorită toxinelor microbiene de tipul streptokinazei. În 
mediul septic, diferențierea celulară spre liniile condroblastică și osteo- 
blastici nu se mai produce, astfel încît se scoate din mecanismul osifi- 
cării contribuţia osteoblaştilor. Infectia împiedică procesul de polime- 
Tizare a mucopolizaharidelor substanţei fundamentale, İmpiedicind fi- 
xarea sărurilor fosfocalcice pe țesutul osteoid al calusului. Infecția duce 
la distrugerea fosfatazelor alcaline locale, tulburind prin aceasta com- 
plexele procese biochimice care condiţionează geneza calusului. Fosfa- 
tazele sînt împiedicate să acţioneze şi prin faptul că mediul local se 
menţine prin infecţie la un pH acid ; 

= — leziunile nervoase sînt multiple. Deosebit de expuşi la trau- 
-matisme sînt nervul radial, care poate fi lezat la nivelul șanțului de 
torsiune a humerusului, sciaticul popliteu extern, la nivelul gitului pero- 
neului și medianul, la plica cotului. Dar și celelalte trunchiuri nervoase 
pot fi lezate, fie în momentul traumatismului, fie prin unul din frag- 
mente. Leziunile merg de la simpla contuzie a nervului (neurapraxie), 
la inteparea nervului, cu întreruperea cilinidracşilor (axonotmesis) şi pînă 
la sectionarea completă a nervului (neurotmesis). Asocierea leziunii ner- 
voase la fractură impune din punct de vedere terapeutic intervenţia 
chirurgicală ; 

— leziunile vasculare provoacă hemoragii mari, prin ruperea unor 
vase importante, cu instalarea unei anemii grave. İnteparea unui vas 
de calibru mare duce la constituirea hematomului pulsatil sau a ane- 
vrismului ; 

— tulburările ischemice sînt cutanate, de cele mai multe ori prin 
compresiunea aparatului gipsat asupra eminentelor osoase (complicatie 
care favorizează instalarea infecţiei în momentul desprinderii escarelor) ; 
ischemia la nivelul elementelor nervoase induce instalarea paraliziilor ; 
ischemia la nivelul mușchilor produce infarctizarea lor, cu scleroză și 
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retracţie consecutivă ; cînd tulburările ischemice sint 2005 eb.in- 
tinse, se poate ajunge la gangrena membrului respectiv ; | i suitei 

— trombozele venoase (sînt cunoscute edemele 7 e mem 
brelor după scoaterea aparatelor gipsate de imovilizare. a a 
Frecvența complicatiilor trombotice la nivelul membrului ə erior este 
mai mare la persoanele in vîrstă şi la cei cu deficiențe cardiace) i . 

— — interpunerea părţilor moi. Prin deplasarea fragmentelor fractu- 
rate, între acestea se pot interpune părţi moi din jur (mușchi, apone- 
vroze, periost, tendoane), care vor favoriza instalarea  pseudartrozei. 

Complicaţiile locale tardive sint numeroase. | 

Calusul vicios se intilneşte atunci când fractura nu a fost corect 
redusă sau cînd deplasarea s-a reprodus sub aparatul gipsat. Deși frac- 
tura s-a vindecat, restabilirea continuității osoase s-a făcut în asa fel, 
încît ea antrenează tulburări funcţionale. 

Dintre varietățile de deplasare a fragmentelor de fractură cele mai 
grave din punct de vedere funcţional sînt decalajul și unghiularea. 

De aceea examenul clinic trebuie să aprecieze, mai ales, răsunetul 
funcțional al deplasării, cit și starea musculaturii. 

Chiar și calusurile vicioase aparent bine tolerate, duc în timp 
la deteriorarea articulaţiilor subiacente şi la instalarea artrozei, motiv 
pentru care, chiar şi atunci cînd tulburările funcţionale sînt minore. 
necesită corectarea chirurgicală a deplasărilor 1. | 

Întârzierea în consolidarea fracturilor ține de reducerea imperfectă 
a İragmentelor sau de contentia insuficientă a lor. Rareori ea va fi atri- 
buită unor cauze generale, care duc la diminuarea rezistenţei și reacti- 
vitatii organismului. İntirzierea de consolidare se recunoaște prin aceea 
că, la mobilizarea focarului (care nu este consolidat în timpul în care, 
normal, ar fi trebuit să se consolideze), bolnavul acuză dureri, 

Pseudartroza este o stare definitivă care urmează  întîrzierii în 
consolidare. Ea apare sub 3 aspecte anatomopatologice, şi anume: 

— forma rară, fibrosimovială 2, care realizează o veritabilă artiçu- 
latie rudimentară, cu extremităţi osoase operculate și modelate unul pe 
celălalt, cu capsulă articulară şi legături fibroase interiragmentare, şi 
adeseori o cavitate sinovială : | 

— pseudariroza fibroasă 3 
tatile osoase densificate, uneor 
fant“, cu canalul medular oper 


————— 


, cea mai frecventă, reprezintă extremi- 
i efilate sau İngroşate in „Dicior de ele- 
culat ; între fragmente apare ţesut fibros, 


1 Tratamentul comportă trei metode : 


| — osteoclazia, care se aplică atunci cînd calusul este încă maleabil şi poate 
fi redresat : ; . 
„„__ > osteotomia, operaţie care permite să se obţină o corecție perfectă (consti- 
tule metoda preferata) : : 
— rezecfia, care deşi corectează complet dezaxarea, se soldează cu scurtarea 
membrului. i 


2 d . . . kd . ~ . 
NIKA 9 Ca tratament se efectuează decorticarea osteoperiostică asociată osteosin- 
arə prin incepuire (tijă Kintscher), după un prealabil alezaj al cavităţii medu- 
are ; se mai utilizează Şi osteosinteza cu placă, cu compactare. 


Decorticarea osteoperiostică, urmată de imobilizarea gipsată este suficientă 
Pentru obţinerea vindecării. 
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dur, ceea ce .face ca focarul să fie puţin mobil şi impotenta funcțională 
redusă, varianta osteoporoticü este favorabilă acţiunilor terapeutice ; 

— în forma fiotantă İ spaţiul interfragmentar este larg (8—12 cm), 
umplut cu ţesut fibros ; extremităţile apar efilate, eburnificate, cu obli- 
terarea canalului medular. 

Această complicatie tardivă se datorește mai multor factori, dintre 
care cei mai importanţi sînt: caracterul traumei (pierdere iniţială sau 
operatorie de substanţă. osoasă), infecția, necroza fragmentelor osoase, 
starea generală deficitară a bolnavului, maladiile intercurente şi cel 
mai important — erorile terapeutice. 

Unul dintre semnele importante ale pseudartrozei este mobilitatea 
in focar după o perioadă îndelungată de la terminarea imobilizării. Miş- 
carea este de obicei nedureroasă. Uneori, mișcarea anormală este foarte 
redusă sau chiar lipsește, ca în pseudartroza fibroasă strinsă. Numai 
examenul radiografic, în aceste cazuri, va stabili diagnosticul. 

 Impotenţa funcţională este în funcție de forma anatomopatologică 
a pseudartrozei : este accentuată .in pseudartroza flotantă și redusă, în 
cea fibroasă strins8. 

Osteoporoza posttraumatică 2, cunoscută şi sub denumirea de sin- 
dromul Siideck-Leriche, este consecinţa tulburărilor vasomotorii, evo- 
luţia acesteia este legată de factorul determinant, care este traumatismul, 
și de factori favorizanti, ca cel psihic și endocrin. 

Se manifestă prin dureri permanente la încercările de mobilizare, 
atrofie musculară, tulburări vasomotorii traduse prin cianoză, răceală, 
hiperhidroză şi printr-un edem dur, situat pe fata dorsală a piciorului 
sau a miinii. | 
| Radiografic (fig. 8—2), se constată o demineralizare intensă a oase- 
lor müinif sau ale piciorului, cît şi a extremităților oaselor lungi din veci- 
nătate. Decalcifierea este la -început lacunară cu alternante de zone 
osoase cu structura normală cu altele în care orice structură dispare, con- 
ferind oaselor un aspect pătat. Cînd decalcifierea este mai intensă, oasele 
apar transparente, numai conturate sau cu aspect tulbure, ca „norii pe 
cer“. În formele cu demineralizare maximă, pe alocuri dispar şi contu- 
rurile osoase, 

= În stadiul de revenire, conturile osoase încep să fie vizibile şi 
apare şi structura trabeculară interioară. 

Osteoămele periarticulare posttraumatice 3 (fig. 8—3) sînt forma- 
tiuni osoase care apar tardiv (2—3 săptămîni de la traumatism) in 
jurul articulaţiilor sau în mușchii din imediata vecinătate a capsulei ; 
se datoresc unui proces de osificare a hematoamelor din jurul articu- 


1 Această formă este convenabil soluţionată prin osteoplastia cu grefoane 
osoase, asociată cu osteosinteză cu placă sau tijă Küntscher, | 

— b Tratamentul se adresează dezechilibrului vasomotor : interceptarea arcului 
reflex, modificarea regimului circulator, combaterea demineralizării, kinetoterapie. 
=.. 3 Tratamentul osteoamelor formate şi care jenează funcția articulară constă 
în îndepărtarea lor chirurgicală, dar numai după ce au ajuns la deplina maturi- 
tate, apreciată radiologic prin conturul net şi structura omogenă a osteomului. 
Pentru profilaxia . osteomului posttraumatic este utilă „administrarea locală de 
&-chemotripsină sau röntgenterapie, în doze antiinflamatorii, 
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latiei şi uneori se dezvoltă impresionant, inconğurind articulația ca o 
carapace osoasă. La genunchi aceste osteoame, produse prin microtrauma- 
tisme sînt cunoscute sub denumirea de sindrom Pellegrini-Stieda. - 

Litiaza renală apare la polifracturafii care au petrecut o lungü 
perioadă de imobilizare la pat şi care au avut semne discrete de sufe- 
rinţă renală ; pe lingă imobilizarea prelungită şi iritafia renală, litiaza 


Fig. 8—2. — Osteoporoză posttrauma- Fig. 8—3. — Osteom paraarticular 
fica difuză a oaselor carpului şi de- al genunchiului. 


getelor. 


pare a îi favorizată de prezența fosfatazelor în rinichi şi de adminis- 
trarea unei medicatii calcice abuzive. 


Tratamentul fracturilor are ca obiectiv principal obţinerea 
restabilirii funcţiei şi, pe cît posibil, chiar a formei membrului. 

Refacerea, pe cît se poate anatomică, a osului fracturat se obţine 
corijînd deplasările, deci făcînd reducerea fracturii și imobilizind-o pînă 
la formarea unui calus solid. 

ı Mentinerea în stare funcţională a articulaţiilor, a mușchilor şi a 
circulației membrului sau restabilirea cît mai rapidă a acestora consti- 
tuie un deziderat care se realizează prin reducerea timpului de imobili- 
zare la minimum necesar compatibil cu consolidarea fracturii, şi prin 
instituirea cît mai precoce a unui tratament de recuperare funcţională, 
prin contracţii musculare și mobilizare articulară. chiar din timpul 
imobilizării fracturii. 

A. Tratamentul ortopedic cu 

tura se reduce cu atît mai ușor, 
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prinde, in primul rind, reducerea. Frac- 
cu cît manevra este mai precoce ; orga- 
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nizarea hematomului, pe de o parte, şi contractura sau retracţia muscu- 
laturii, pe de altă parte, vor constitui obstacole din ce în ce mai mari in 
calea reducerii. 

Reducerea este ușurată dacă contractura musculară este anihilată 
prin anestezie sau prin tracţiune continuă un timp suficient. Reducerea 
se poate realiza prin manipulări externe efectuate cu mîna sau cu dis- 
pozitive mecanice, dintre care menţionăm masa ortopedică şi diferi- o. 
tele cadre reductoare. © 

Uneori, reducerea nu se obține într-o singură ședință şi, pentru 
realinierea fragmentelor osoase, trebuie să recurgem la tracţiune continuă, 

După reducerea fragmentelor, se recurge, de cele mai multe ori, 
pentru imobilizarea fracturii, la aparate gipsate (ele trebuie să fie bine 
aplicate, să nu fie capitonate prea gros, pentru a lua contact cât mai 
direct cu osul; în acest scop, aplicarea gipsului direct pe pielea aco- 
perită cu jerseu realizează cea mai bună imobilizare, dar în miini neexpe- 
rimentate procedeul poate conduce la escare sau leziuni vasculare, dacă 
gipsul este aplicat prea strîns). 

Pentru a îi eficient, aparatul gipsat trebuie să imobilizeze cel 
puţin o articulație deasupra și una sub focarul de fractură, evitind 
astfel mișcările de rotaţie în ax. Membrul trebuie să fie imobilizat, pe 
cît posibil, în poziţie funcţională, pentru a preveni redorile, atrofia 
“musculară şi osoasă. 

„În cazurile în care imobilizarea prin aparat gipsat nu este sufi- 
cientă, din cauza edemului mare sau din cauza vîrstei înaintate, se va 
recurge la imobilizarea prin tracţiune continuă, simplă sau asociată cu 
suspensia. În eventualitatea folosirii tracţiunii continue în scopul imo- 
bilizării, trebuie știut că forța necesară menţinerii fracturii reduse este 
mult mai mică decît aceea necesară reducerii însăși. Ca atare, tracţiunea 
trebuie redusă din momentul obţinerii reducerii, pentru a nu produce 
o depărtare a fragmentelor fracturate, care să determine întîrzierea 
consolidării sau pseudartroză. | 

B. Cind prin mijloacele ortopedice nu se pot obţine reducerea şi 
imobilizarea corectă a unei fracturi, se recurge la tratamentul chirurgical, 
care constă în deschiderea focarului de fractură, eliberarea fragmen- 
telor, care pot fi apucate cu pensele de os, şi reducerea, sub conirolul 
vederii, a deplasărilor. O dată reduse, fragmentele pot fi fixate cu 
ajutorul implantelor metalice. 

Deși prezintă avantaje considerabile în ceea ce priveşte precizia 
și eficienţa, tratamentul chirurgical poate expune pe bolnav unor peri- 
cole. Dacă actul operator nu are loc în condiţii de asepsie mult mai 
riguroase decît cele pe care le reclamă chirurgia curentă şi nu este prac- 
ticat de către un chirurg experimentat în acest gen de intervenţii, 
posedind tot utilajul necesar, intervenţia poate determina complicaţii 
disproporționat de mari faţă de scopul urmărit. 

Nesocotirea acestor condiţii atrage după sine numeroase dezastre : 
osteite, pseudartroze, fistule, necroze sau chiar amputaţii se toate aces- 
tea pentru o leziune care, printr-o terapie mai prudentă, s-ar fi vin- 
decat, poate, cu o ușoară infirmitate. 
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Reducerea, o dată obţinută, este urmată de obicei de osteosintez, 
cu ajutorul unor piese metalice, dintre care cele mai folosite sînt: 
şuruburile, plăcile inşurubate, tijele sau cuiele placă, confecţionate din 
materiale inoxidabile, speciale, care să fie inerte și să nu producă nici 
o reacţie din partea organismului. 

Utilizarea osteosintezei metalice este justificată dacă realizează 
un montaj robust şi durabil; dacă nu asigură acest deziderat, osteosin- 
teza este dăunătoare. 

C. Tratamentul de recuperare este tot atit de important ca și redu- 
cerea şi imobilizarea fracturii. Tratamentul kineziologic, în scopul recu- 
perării funcţiei, prin acţiune asupra mușchilor şi articulaţiilor, va fi cu 
atit mai eficient, cu cît va fi instituit mai precoce și va fi urmat fără 
întreruperi. În aproape toate cazurile exerciţiile de contractii musculare 
pot fi începute la cîteva zile de la reducerea fracturii și ele se vor 
adresa, în special, grupelor musculare esenţiale de la nivelul segmen- 
tului fracturat ; acestea nu vor îi niciodată prea violente, încît să jeneze 
procesul de consolidare. . 7 

De asemenea, bolnavul va fi încurajat să-și contracte musculatura 
membrelor libere, printr-un program de gimnastică condus de către 
medic sau de cadre specializate ale serviciului de. recuperare, mobili- 
zindu-şi articulațiile care nu au fost cuprinse în apartul gipsat. 

După scoaterea aparatului gipsat, exerciţiile musculare şi articu- 
lare vor fi intensificate, făcute fără întreruperi pe toată perioada zilei. 

` La kineziterapie se asociază, în același scop — al recuperării func- 
tionale — masajul, fizioterapia şi balneoterapia. m 


INFECŢIILE OSULUI 


Reacţiile inflamatorii ale țesutului osos sînt cauzate de incitaţii 
chimice, fizice şi bacteriene. De cele mai multe ori aceste inflamații au 
drept cauză primară agenţi microbieni (stafilococ, streptococ, pneumo- 
coc, b. Ebert, b. Koch) introduși fie cu ocazia unui traumatism exte- 
rior (fractură deschisă sau intervenţie chirurgicală), fie provenind din- 
tr-o infecţie endogenă (calea hematogenă). | m 

Diferiţii microbi par să aibă şi o afinitate diferențiată pentru 
diversele țesuturi. Astfel, b. Koch preferă localizarea în țesutul spon- 
810s, gonococii şi streptococii dau mai frecvent metastaze sinoviale, 
diplococii arată preferința unor localizări epitizare, b. Eberth cea a unor 
procese pericondrale (costale), iar stafilococul se localizează cu pre- 
cădere în bulbul osos. 

În unele cazuri infecția este realizată fie de un protozoar din grupul 
tripanosomelor (Treponema pallidum), ca în sifilis, fie de paraziți vege- 
tali (actinomicoza, sporotricoza) sau animali (chisturi hidatice). 


OSTEOMIELITE HEMATOGENE ACUTE 


Începuturile cunoașterii osteomielitei coincid cu cele alə artei medi- 
cale însăşi. Hipocrate şi Galen cunoşteau această boală, precum şi for- 
marea sechestrelor, recomandind chiar ablatia acestora. Osteomielita 
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rămîne totuşi încă multă vreme nediferentiata in cadrul larg al „cariilor 
osoase“, pînă ce Chassaignac îi trasează, cu mai multă precizie, cadrul 
clinic, iar Lannelongue îi stabilește cu destulă exactitate entitatea morbidă. 

Anul 1880 se înscrie în istoria medicinii: Pasteur descoperă în 
osteomielită stafilococul auriu, denumind această boală, prin analogie, 
„furunculul osului“, 201 

O dată descoperit şi agentul patogen al osteomielitei, cercetările 
sînt dirijate către găsirea unor metode corespunzătoare de tratament. 
Acestea din urmă au evoluat în decursul timpului de la trepanarea largă 
a osului, pînă la abstentiunea totală operatorie, în raport cu diversele 
concepţii patogenice enunțate pe parcurs de Lexer, Crile, Villenski, 
Leveuf, Cllier ş.a. (Printre multiplele teorii patogenice merită a fi amin- 
tită cea a emboliei septice, potrivit căreia infecția osoasă nu ar fi decît 
un fenomen secundar). 

Epoca modernă aduce o contribuţie dublă în arsenalul terapeutic al 
osteomielitei prin descoperirea antibioticelor şi o îndelungată expe- 
rieriță clinică, care arată că simpla imobilizare a membrului afectat ar 
constitui un factor terapeutic de prim-ordin. 

Etiologie. Creşterea osului și condiţiile fiziologice care-i sînt 
particulare joacă un rol capital în etiologia bolii. 

o Incidența maximă a afecțiunii se situează între 8 şi 20 de ani (95%, ; 
la copilul mic şi chiar la sugar, afecțiunea se constată totuși mai frec- 
vent decit se afirma clasic; după 25 de ani se intilneşte mai rar. Denu- 
mirile „osteomielita de creștere“, „boala şcolarilor”, exprimă această 
coriditie a vîrstei ; la băieți frecvenţa este de trei ori mai mare. 


Poarta de 'intrare a microbului în organism este evidentă numai 
în 1/3 din cazuri, sub forma unor foliculite, furunculoze, eroziuni, 
impetigo, plăgi infectate, panaritii, supuraţii ombilicale ș.a. pe care le 
găsim in anteeedentele imediate ale manifestărilor osoase a bolii. Marile 
supuraţii (flegmoanele, empiemele pulmonare, apendicitele flegmonoase, 
mastoiditele) înregistrează însă destul de rar localizări osoase. 


Agentul microbian responsabil în majoritatea (90%) cazurilor este 
stafilococul auriu; dar nici alti microbi (stafilococul alb, streptococul, 
pneumococul), precum și asocierile microbiene nu sînt rare. 


„ Vorbind de localizarea unui focar purulent la nivelul osului tre- 
buie amintit că virulenta agentului microbian, pe de o parte, şi puterea 
de apărare a organismului, pe de altă parte, domină evoluţia 
ulterioarü a bolii. Forţa de apărare a organismului se află, după opi- 
nia lui Selye (sindromul de adaptare) şi Tonati, sub influenţa dominantă 
a condiţiilor neurohormonale (antehipotiză şi suprarenală). 

Patogenie. În 1935, Grundmann a dovedit, prin experienţe 
concludente pe animale, că simpla prezenţă a germenilor în circuitul 
sanguin nu este suficientă pentru a-i localiza în măduva osoasă şi că 
premisa pentru această localizare este creată de o anumită stare nega- 
tivă a reacției organice, Geneza osteomielitei „hematogene pare să fie 
condiţionată, printre altele, de variațiile puterii imunobiologice cauzate 
la rîndul lor de : difuzarea însăși a germenilor, factorii endogeni (vîrsta, 
sexul, metabolismul) şi factorii exogeni (nutriția, clima, traumatismul). 


31 — c. 456 | 481 


Scanned with OKEN Scanner 


İn functie de puterea de reactivitate a organismului şi de masivi- 
tatea şi virulenta difuzării bacteriene, pot rezulta cele mai variate tablouri 
clinice — de la formele acute şi rapid ucigatoare, septicemice, pina 
la infecția cronică sau abcesul osos. | m np 

Interpretarea leziunilor, ca şi cea a patogeniei osteomielitice au 
suferit in decursul timpului importante remanieri. p _ 

După părerea lui Lannelongue, punctul de plecare al bolii ar fi 
metafiza, iar infecția s-ar propaga, sub tensiune, în canalul medular 
inextensibil. După opinia lui Willenski, în schimb, infecția ar debuta 
sub forma unei embolii sau tromboze a sistemului arterial osos, seches- 
trarea afectind teritoriul osos deservit de vasele trombozate. Leveul 
vede prima localizare a bolii în corticala osoasă, în jurul arterei nutri- 
tive (el își sprijină teoria pe descoperirea histologică a microabcese- 
lor corticale precoce). 

Trueta — care a îmbogăţit in mod considerabil studiul vascula- 
rizatiei osoase prin tehnici personale de injectare vasculară — a ară- 
tat că dispoziţiile acestor vase depind de vîrstă şi astfel s-ar explica 
şi evoluţia diferențiată a osteomielitelor la diferitele virste. La copil 
sau adolescent, la nivelul regiunii metafizare, ultimele ramificații ale 
arterei nutritive se termină prin capilare, care, după ce formează o 
buclă în regiunea cartilajului, se anastomozează cu un larg sistem venos 
sinusoidal. În această zonă, fluxul sanguin este considerabil încetinit, 
ceea ce favorizează mult dezvoltarea germenilor. În sinusuri ar începe 
deci fenomenele infecțioase din primele stadii ale osteomielitei. Tromboza 
septică s-ar localiza secundar şi pe alte ramuri ale arterei nutritive, 
determinind alte localizări inflamatorii şi ulterior sechestriri. Extinde- 
rea infecţiei la vasele sinusoidale metafizare determină un edem pre- 
coce, care se exteriorizează la suprafaţă acolo unde corticala este mai 
subțire, şi anume în partea distală a metafizei, provocind totodată şi 
dezlipirea periostului, prin care s-ar suprima şi aportul sanguin din 
vasele periostice. În curînd, edemul periostic este urmat de formarea 
abcesului subperiostal. Întreruperea nutriției sanguine a corticalei cunoaşte 
deci un dublu mecanism : formarea trombozelor vasculare — ramuri 
ale arterei nutritive (din interiorul osului) — şi întreruperea vascula- 
rizaţiei prin dezlipirea periostului (din afara osului). Consecința este 
sechestrarea unor porţiuni mai mult sau mai puţin largi ale corticalei. 


Absența pătrunderii vaselor în interiorul cartilajului de conjugare 
ar explica Protejarea epifizei osoase, care este rar atinsă la copil, şi în 
genere raritatea interesării articulare în cursul unei osteomielite acute. 
Excepţie „de la această regulă o face șoldul, unde metafiza femurală 
proximală este intraarticulară și unde artrita se produce prin iruperea 
directă a puroiului în articulaţie, ocolind cartilajul de conjugare. 
te də də ra vasculară a cartilajului de conjugare nu se consti- 
"xalalar A , — uni. La această vîrstă atingerile epi- 
tizare şi deci artritele grave de la început constituie un fapt obișnuit. 
si .. 75 conexiunea vasculară între cele două sisteme — epifiza? 
cală “ge precum şi aderarea foarte strinsa a periostului la corti- 

explică, pe de o parte, frecvenţa artritelor, iar pe de altă parte, 


raritatea dezlipirii periostice şi deci absența unor sechestrări prea întinse. 
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Evoluţia fiziopatologicü a unei osteomielite acute cuprinde două 

aspecte bine distincte : evoluția infecţiei microbiene şi consecinţele pro- 
rii localizării osoase. i 

A. Evoluţia generală a infecţiei microbiene prezintă, la rindul ei, 

două faze evolutive : | 

. — o primă fază, care se caracterizează printr-o infecţie difuză 
generalizată, cu semne generale accentuate, în absența oricărei delimi- 
tări precise a fenomenelor inflamatorii ; este vorba, de, Tapt, de o stare 
septicemică, verificată prin frecvente hemoculturi pozitive ; 

— în majoritatea cazurilor această fază este repede urmată de evo- 
lutia către localizare ; în astfel de situaţii se asistă la o veritabilă închis- 
tare a leziunilor într-un focar osos. 

De aici se desprinde şi un important corolar terapeutic : dacă anti- 
bioticele acţionează asupra  osteomielitei, eficiența lor maximă este în 
primele zile ale bolii, în faza de infecţie generalizată. Din contra, îndată 
ce' procesul s-a localizat la nivelul osului, fenomenele care au provocat 
anumite bariere de izolare împotriva infecţiei vor opune un obstacol 
similar şi pătrunderii antibioticelor. 


B. Ceea ce caracterizează în esenţă localizarea osoasă a infecţiei 


microbiene este însuși tipul țesutului aiectat de această infecție. 
“Într-adevăr, osul este un ţesut „rigid“ şi tocmai acest caracter 
conferă evoluţiei inflamatorii osoase fizionomia sa specifică. 

Cînd la nivelul părţilor moi se formează un abces, incizia şi dre- 
narea lui au drept urmare formarea unui ţesut de granulaţie și vinde- 
carea definitivă a leziunii. La nivelul osului, din contra, părțile moi nu 
pot asigura această cicatrizare. Atit din cauza infecţiei, cît şi din cauza 
rigiditatii sale, osul nu permite prea ușor turtirea și deci desfiinţarea 
cavităţii restante după drenarea abcesului. 

În lumina acestor fapte, trebuie explicate mai ales două elemente 
particulare ale evoluției osteitelor cronice : importanţa ţesuturilor moi 
periosoase in recidivele inflamatorii ale osteomielitei şi problema 
sechestrelor. | | 

Experienţa ultimilor ani arată că nu rareori acutizările unei 
osteomielite cronice se datoresc, “aproape exclusiv, atingerii părților moi 
periosoase, iar Murray, ca şi alţii, au demonstrat că în multe asemenea 
cazuri gestul chirurgical nu reclamă, în mod obligatoriu, o sechestrecto- 
inie osoasă. 

În aceeaşi ordine de idei, trebuie reținut că, pe de o parte, osul 
necrozat nu este obligatoriu, complet izolat de restul osului, iar pe de 
altă parte, chiar dacă există un sechestru mai mare sau mai mic izolat, 
fenomenele inflamatorii fiind stinse, se poate asista, uneori în mod 
secundar, la reabilitarea acestuia printru-un ţesut osos viu, ca şi cînd 
ar fi vorba de o gretă osoasă. Astfel trebuie înțeleasă opinia după care 
sechestrectomia nu trebuie făcută in mod sistematic. 

Anatomie patologic dü, Osteomielita işi are sediul cu pre- 
cădere pe oasele lungi. Potrivit mai multor statistici, numai femurul şi 
tibia ar constitui 70%% din localizările acestei boli. Ar urma, în ordine 
descrescîndă, humerusul, radiusul, cubitusul etc. Uneori, sînt atinse și 
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oasele scurte (calcaneul, astragalul, vertebrele), chiar şi cele plate (osul 
iliac, omoplatul. mandibula). , 

Punctul de plecare al infecției la fiecare os corespunde cu locul 
maximei proliferări osoase. La oasele lungi, acest loc este situat in 
regiunea juxtaepifizară, aşa-zisul „bulb osos‘ (Lannelongue) sau meta- 
fiza. Oricum, cartilajul de creştere al osului este mult mai activ spre 
fața lui diafizară, decît spre cea epifizară (Ollier) ; tocmai aici, în această 
zonă a proliferărilor fiziologice, se află şi zona proceselor patologice. La 
oasele scurte şi plate, procesele patologice pornesc mai frecvent de. la 
punctele de osificare secundară, dar mai expuse anatomic: apofiza 
coracoidă la omoplat, apofiza posterioară a calcaneului etc. Ca formulă 
mnemotehnică, se spune că „osteomielita se apropie de genunchi şi se 
depărtează de cot“. 

În etapa acută, în cazurile uşoare, pot exista doar o simplă hiperemie 
și un edem la nivelul măduvei osoase. Adeseori însă, acest stadiu trece 
repede în cel de supuratie medulară, tabloul clinic fiind dominat de difu- 
ziunea imediată a congestiei la tot teritoriul interesat. În curind, pe sec- 
tiuni histologice, se vor constata microabcese localizate pe fata internă a 
corticalei. În această zonă canalele haversiene sînt în genere dilatate, 
prezentind semne inflamatorii. Apare însă și una dintre cele mai carac- 
teristice leziuni ale osteomielitei acute, și anume abcesul subperiostic. 
În aceste cazuri, se constată destul de timpuriu o dezlipire mai muit sau 
mai puţin largă a periostului, iar în spaţiul astfel creat apare un lichid 
— la început seros, apoi purulent. 

După evacuarea puroiului, dezlipirea periostului lasă în urmă o 
suprafață osoasă aspră, depolisată. Dacă puroiul nu este evacuat, el inva- 
dează, după un timp, părţile moi. | 

Tendinţa extensivă a focarului iniţial este prin urmare un alt 
element caracteristic al bolii, procesul inflamator tinzind să atace articu- 
laţiile vecine, canalul medular și părţile moi din jur. 

Pe secţiunile histologice ale focarului inflamator se pot găsi, de 
asemenea, tromboze vasculare supurative, susceptibile de a obtura vasele 
haversiene şi de a provoca în acest fel formarea unor sechestre mai 
mult sau mai puţin întinse. 

În etapa cronică, chiar dacă procesul patologic evoluează favorabil 
către vindecare, osul atins rămîne lung timp sediul unor remanieri impor- 
tante, care se traduc, radiologic, printr-o densificare anormală, care 
contrastează cu zone de claritate; cavitatea medulară apare obturată, 
iar diafiza prezintă uneori o alungire anormală (pînă la 10 cm), cauzată 
probabil de iritarea cartilajului de creștere. Mai frecvent însă, distru- 
gerea cartilajului de creştere are ca urmare rămînerea în urmă a creşte- 
ril Şi, deci, o scurtare a osului. 

İn anumite cazuri, vindecarea pare definitivă, dar în interiorul 
osului există în realitate zone infectate, care mai devreme sau mai 
tirziu pot da recăderi prin formarea unui abces central osos. 


EA Importanţa sechestrului este variabilă. Uneori, el este format de o 
mică masă de țesut spongios, rotunjită şi mobilă. Cel mai frecvent însă, 
el se prezintă sub forma unei lame osoase dense, cu o față externă 
convexă şi relativ netedă şi o faţă internă, concavă, neregulată. Extre- 
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eregulate, cu virfuri fine şi dantelate. Sechestrul se 
teriorul unei cavităţi ai cărei pereţi sint tapi- 
au mai puţin cărnoși. Un stilet introdus 
u face, uneori, să se perceapă un sunet 


mităţile sale sint nere 
află relativ liber în in 
sati, cu muguri mai mult s 
printr-o fistulü pînă la sechestr 


sec (de „sechestru“). | i , l 
itatii sechestrale se evacueaza la exterior prin traiecte 


Supuratia cavi L . A 1 
inguste sinuoase, foramina Troia, care leagă cavitatea cu exteriorul. Pre- 
5 ” 


zenta sechestrului care se comporta ca un corp străin, întreţine supurafia. 
Acesta suferă din partea mieloplaxelor un proces de eroziune, care 
duce, uneori, la partiala eliminare şi fragmentare a lui. Totuși, el nu va 
putea fi eliminat în totalitate în mod spontan şi va întreţine mult timp 
o supuraţie „interminabilă“, fiind în același timp şi cauza unor dese 
recidive. Numai sechestrectomia stinge procesul de supuratie. În jurul 
cavităţii sechestrale, osul nou formează o teacă osoasă groasă, constituită 
dintr-un os dens, gros, de o duritate extremă şi care a fost asemuit cu 
un adevărat „sarcofag“ al sechestrului. | 

Într-adevăr, osul necrozat, ca şi toximele microbiene exercită o 
puternică excitație osteogenă neoformatoare. Enorma forță de regenerare 
osoasă nu se manifestă nicăieri într-un mod atit de evident, nici măcar 
în procesul de formare a unui calus, cu care, de altfel, ea prezintă o 
oarecare asemănare. 

După eliminarea fie spontană, fie, mai ales, chirurgicală a seches- 
trului, cavitatea sechestrală se umple treptat printr-un proces de granu- 
latie conjunctivă şi osificare. 

Conform cu legea transformării structurale, osul poate adopta cu 
timpul o structură funcţională, ţinind seama de solicitarea la care 
este supus, 

La oasele scurte şi plate, sechestrarea cuprinde osul în toată gro- 
simea lui, iar „sarcofagul“ sechestral este de proporție mai mică 
(omoplat, coaste). 

Studiu clinic. Ca tip de prezentare, se descrie osteomielita 
acută de femur, în treimea inferioară, la un adolescent. 

Debutul este de obicei brutal, prodroamele fiind lipsite de impor- 
tanti sau chiar inexistente. Febra mare (39—40”), însoţită nu rareori 
de frisoane, marchează debutul propriu-zis. 

Semnele generale surprind prin intensitatea lor, traducind un pro- 
ces infecțios important: febră cu remisiuni matinale, puls accelerat, 
facies vultuos, agitaţie sau, din contra, prostratie. 

Semnele locale sînt dominate de durere, care poate fi provocată 
printr-o presiune circumserisaü, pe care degetul o localizează la nivelul 
epifizei („one finger pain“, după denumirea dată de anglosaxoni). 
Alteori, aceasta este spontană, bolnavul acuzind o durere surdă, la 
început intermitentă, apoi continuă, cu exacerbări nocturne şi la mișcare. 
Membrul se prezintă în poziţia de semiflexie, culcat pe fata sa externă. 
Uneori, genunchiul se prezintă normal. Alteori, regiunea are un aspect 
marmorat, datorită dilataţiei venelor superficiale. Un alt semn îl consti- 
tuie edemul, care, cronologic, este întotdeauna precedat de durere, 
cuprinzind regiunea juxtaepifizară sau chiar membrul întreg. La nivelul 
bulbului osos, dureros, se formează o împăstare dură şi profundă, pe 
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care explorarea atentă şi palparea metodică o pot recunoaște. Tegumen- 
tele locale au o tentă roză sau albicioasă. Adenita inghinală este destul 
de frecventă și se constată mai ales în infecțiile streptococice. 

Interogatoriul și examenul general descoperă în antecedente o 
traumă (invocată adeseori de familie drept cauză a bolii), dar mai 
ales poarta de infecţie : escoriaţii, rinofaringite, amigdalite, furuncule, 
dar și o pneumonie, pleurită, endocardită sau meningită. .. À 

Examenul local, efectuat cu blindete, constată tibia intactă, genun- 
chiul mobil şi permite localizarea precisă a durerii. 


Examenele adjuvante, de un real folos, sînt : id 

— datele de laborator (hemocultura este pozitiva in 500/ din 
cazuri, permifind stabilirea antibiogramei ; hiperleucocitoza este cvasi- 
constantă ; viteza de sedimentare este crescută și servește drept punct de 
plecare în urmărirea evoluţiei bolii) ; 

— radiografia nu arată în primele 10 zile nimic anormal; dar 
tocmai aceasta constituie un punct important de diagnostic. Prima 
radiografie va fi interpretată comparativ cu cele efectuate peste 12— 
14 zile, cînd încep să apară semne evidente de periostită, rarefieri” şi 
condensări osoase, sechestre etc. ı ; 

Evoluție. Sub efectul terapiei aplicate, sînt posibile “mai 
multe forme. 

A. Forme rezolutive : la 24 de ore de la aplicarea gipsului de imo- 
bilizare, uneori chiar mai devreme, durerea cedează şi bolnavul poate 
dormi fără sedative ; temperatura cedează în cîteva zile, pentru a se 
normaliza după circa o săptămînă. Scăderea vitezei de sedimentare — 
important test al vindecării — este mai puțin promptă, iar încetineala 
cu care ea revine la normal arată că tratamentul trebuie prelungit, 
chiar dacă ducerea şi febra au dispărut complet, | 


Uneori, semnele radiologice apărute după 10 zile de la debut sînt 
evidente : o reacţie periostică şi un oarecare grad de osteoporoză, nere- 
gulată în regiunea metafizară. Aceste semne pot rămîne neschimbate, 
ceea ce face să se creadă că boala este pe punctul de a se vindeca; 
dar simptomatologia se poate și accentua extensiv şi intensiv şi atunci 
Prognosticul este mai puţin favorabil ; sau, în sfirşit, apare o imagine 
geodică, care traduce sechestrarea limitată. 

Alteori, semnele radiologice sînt atît de discrete — mai ales cînd 


tratamentul cu antibiotice a fost aplicat în prealabil —, incit diagnosti- 
cul este adeseori dificil, | 


B. Forme nerezoluiive : în ciuda imobilizării gipsate şi a anti- 


bioticelor intensiv aplicate, durerea şi febra, stinse la început, reapar, 


viteza de sedimentare rămîne ridicată, starea generală rămîne deficitară, 
lar leucocitoza este crescută. Gipsul incizat de urgenta va permite un nou 
examen local, care va arăta accentuarea căldurii locale si împăstarea 
tegumentelor, iar presiunea cu degetul va declanșa o durere foarte vie. 
Exarnenul radiologic indică o dezlipire periostică. 
Toate aceste semne ilustrează un abces subperiostic în curs de 


formare, iar singura soluție în acest caz constă în incizia şi eva- 
cuarea colecției. 
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C. Formele prelungite, cu prelungirea in timp a fenomenelor infla- 
matorii, a vitezei de sedimentare ridicate, ca şi accentuarea extensiva 
a semnelor radiologice sint tot atitea indicii că osteomielita acută tinde 
să se cronicizeze. 

Semnele locale pot rămîne discrete, iar abcedarea spontană a colec- 
tiei şi formarea de fistule nu sînt obligatorii. : 

Imaginea radiologică arată uneori prezența netă a unui sechestru, 
înconjurat de un contur clar. 

Forme clinice. În afară de forma clasică de osteomielită acută 
redată mai sus, s-au mai descris : 

A. Formele grave, supraacute sau septicemice, astăzi aproape com- 
plet dispărute. 

În trecut, bolnavii se pierdeau uneori fără ca originea osoasă a 
bolii să fie recunoscută, după un debut brusc, cu aspect tific („tifosul 
membrelor“ — Chassaignac), cu febră între 39,5 şi 40,5”, cu delir, apa- 
tie, sete, diaree, oligurie etc. În perioada premergătoare antibioticelor, 
asemenea evoluţii depășeau posibilităţile terapeutice. Formele supraacute 
aveau fie un aspect toxic sau septicemic, în care dominau semnele gene- 
rale, fie un aspect pioemic, în care localizarea osoasă era netă și se carac- 
teriza prin multitudinea simultană sau succesivă a focarelor (la oase 
diverse sau „ostoemielite bipolare“). 

B. Formele atenuate, abcedate spontan şi vindecate ca un veritabil 
„furuncul osos“, au un debut mai puţin brutal și tocmai de aceea pre- 
iează la erori de diagnostic. 

Diagnostic. Recunoașterea bolii este de obicei posibilă în for- 
mele sale tipice. Ea este mai dificilă cînd apare o limfangitü sau un 
abces al părților moi. 

Osteomielita se confundă cu : reumatismul acut monoarticular (este 
diagnosticul cel mai frecvent evocat, dar predominanta semnelor infla- 
matorii particulare şi fibrinemia crescută tranşează dubiul ; de asemenea, 
în osteomielită durerea se manifestă înainte de apariţia edemului); 
traumatismul (invocat adeseori de bolnavi sau familie drept cauză a 
bolii) : sarcomul Ewing (diagnostic precizat radiografic); artrita acută 
(confuzia se face cel mai des la șold, unde metafiza proximală a femu- 
rului se află situată intraarticular). 

+- Prognostic. Orice osteomielită acută supurativă poate ridica 
grele probleme terapeutice. Tratamentul modern,cu antibiotice, aplicat 
de urgenţă, a putut ameliora însă considerabil prognosticul majorităţii 
cazurilor. 

Tratamentul osteomielitelor acute presupune : 

A, Tratamentul general se rezumă, în special, la folosirea anti- 
' bioticelor, care trebuie administrate in mod sistematic, îndată ce a lost 
pus diagnosticul ; dar cum la început germenul nu este cunoscut cu pre- 
cizie, se obișnuiește aplicarea antibioticului considerat de cei mai mulţi 
autori ca fiind cel mai activ, şi anume penicilina. Dozele iniţiale zilnice 
medii vor fi de 10 000 000 u. Asocierea cu un alt antibiotic, cu un spectru 
mai larg, administrat mai ales oral (de exemplu aureomicina) este astăzi 
foarte uzitată. 
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Abia mai tirziu, după o hemocultură pozitivă sau după evacuarea 

: chirurgicală a abcesului subperiostic, se va putea „ajusta“ printr-o anti- 

biogramă tratamentul cu antibiotice, știut fiind că antibiograma nu are 
decît o valoare orientativă. 

Tratamentul cu antibiotice trebuie prelungit in timp, în genere 
pînă ce viteza de sedimentare se normalizează. l . 

Ca tratament adjuvant trebuie amintite transfuziile (200—300 ml 
zilnic, pentru a stimula reacția de apărare a organismului şi ca substi- 
tutiv proteic), precum şi vitaminoterapia (A, B,, Bə, C). 

B. Tratamentul local şi chirurgical este alcătuit din : 

— imobilizarea gipsată, care se impune în mai toate cazurile, este 
bine să fie realizată complet din primele ore ale bolii; se vor imobiliza 
articulațiile supra- şi subiacente focarului. Acest tratament, împreună 
cu antibioticele, constituie, de fapt, esența terapeuticii osteomielitei 
acute, durata imobilizării depinzînd de evoluția procesului local. Apa- 
ratul gipsat se va menține pînă la dispariția tuturor durerilor la presiune, 
stabilitatea modificărilor radiologice şi normalizarea vitezei de sedi- 
mentare. 

Evacuarea abcesului subperiostic este absolut indispensabilă, ea 
constituind operația minimă, care adeseori este suficientă. Sub anestezie 
generală şi sub garou pneumatic, se practică o incizie lungă, permitind, 
sub controlul vederii, reperarea minuțioasă a tuturor resturilor sfacelate. 

Trepanatia largă, odinioară preconizată de Lannelongue, are astăzi 
indicații excepționale. Se foloseşte în schimb, mai frecvent, trepanatia 
limitată, restrînsă, propusă de Trueta, in situațiile cînd după o imobili- 
zare de 48 de ore şi un tratament intens cu antibiotice, fenomenele locale 
şi generale nu cedează. În acest scop, sub garou pneumatic, se practică 
cîteva foraje ale compactei, pînă în canalul medular al osului, cu scopul 
de a se preveni decolarea periostului, care, după cum se ştie, este una 
din cauzele fundamentale ale necrozei osoase și ale sechestrării sale 
ulterioare. Metoda are avantajul benignitötii şi a dat multe rezultate 
satisfăcătoare, cu singura condiţie ca indicaţia să fie promptă, iar momen- 
tul aplicării să nu fie depășit. 

Metoda Trueta a sugerat și alte tehnici de tratament, Astfel, în 
abcesele intramedulare, Holles, Endler şi alţii practică foraje ia cele 
două extremităţi ale medulitei supurate, introduc cîte o canulă metalică 
sau plastică pînă în canalul medular al osului, şi, aplicind un dispozitiv 
de periuzie, practică un drenaj şi în acelaşi timp o irigare continuă a 
măduvei cu diverse soluţii de antibiotice. Se realizează în acest fel asa- 
narea osului sau, în orice caz, considerabila limitare a procesului de 
necrozare. 

5 __Rezecția osoasă constă în ridicarea subperiostică a întregii por- 
Hunii a diafizei infectate, depășind mult în lungime zona atinsă. Metoda. 
aplicată cu precădere în era premergătoare antibioticelor, este astăzi 
aproape total părăsită, întrucît uneori se constată absenţa regenerării 


osoase, iar atunci cînd aceasta are totuși loc, calitatea şi forma osului 
TeSenerat sînt mediocre. 


Tratamentul osteomielitelor prelungite sau 
Qİ puseurilor de osteomielită cronică ridică probleme 
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din cele mai dificile, din cauza prolimorfismului anatomoclinic al 
acestui tip evolutiv. 
. : Actul chirurgical poate fi impus de mai multe feluri de leziuni, 

diştingind : . ım 

/ —— abcesul intraosos, al cărui reperaj precis va permite trepanatia 
relativ limitată. Se va avea grijă însă să se aplatizeze pe cît posibil fundul 
abcesului, pentru a fi prevenite eventualele retenţii. Uneori, este indicată 
aplicarea locală a unei perfuzii de antibiotice ; 

— sechestrul izolat, a cărui depistare necesită un reperaj radiologic 
precis, este adeseori de volum mic și simpla ablaţie ajunge, uneori, 
pentru a vindeca leziunile. Şi aici este indispensabilă aplatizarea foca- 
rului osos, pentru a se evita diferitele „funduri de sac“. De asemenea, 
acoperirea sau „plombarea“ leziunilor osoase cu țesut moale, viu şi bine 
vascularizat își găseşte indicaţii precise. „Plomba“ cu mușchi pediculari 
(Ariev) constituie procedeul de electie. 


OSTEOMIELITA ACUTĂ A NOU-NASCUTULUI 


După cum se știe, dispoziţia anatomică particulară a vascularizatiei 
diafizoepifizare la sugari, realizată prin comunicarea vaselor metafizare 
şi epifizare prin cartilajul de creştere pînă la 15—18 luni, ca şi condi- 
țiile etiologice particulare fac ca osteomielita nou-născutului. să consti- 
tuie o entitate clinică şi evolutivă aparte. | | | 

Infectarea unei plăgi ombilicale, o gastroenterită, un impetigo etc., 
sint tot atitea ocazii favorizante pentru localizarea germenilor, mai ales 
la nivelul epifizei proximale a femurului. În afară de porţile de intrare 
amintite, trebuie reţinute două surse etiologice speciale : contaminarea 
în mediul maternităţilor şi al creşelor (infecţii stafilococice cutanate), pre- 
cum și frecvența relativă a accidentelor osoase stafilococice care se 
catoresc - perfuziilor medicamentoase, aplicate in special prematurilor. 

Tabloulclinic prezintă unele particularităţi, aşa încît diagnos- 
ticul este mult mai dificil decît la adolescenţi. Un declin al stării gene- 
rale, inapetenta, o febră mai mult sau mai puţin ridicată, agitația şi 
tipetele sint însă semnele care ar trebui să atragă atenţia clinicianului 
asupra coapselor în special — cea afectată fiind ţinută în rotaţie externă 
și flexie. Mișcările pasive provoacă durere și deci tipete. Infiltratia 
părților moi ca şi roşeata apar în genere tardiv, îngreuind diagnosticul. 
Un ajutor deosebit de important ni-l oferă însă radiografia, care 
arată apariţia precoce a unei decolări periostale, care se întinde pe 
întreaga lungime a diafizei. | 

Atingerea particulară, cu distrugerea destul de gravă a articulației 
este frecventă, precum și atingerea mai mult sau mai puţin importantă 
a cartilajului de creștere. Printre formele clinice cele mai grave, amin- 
tim localizarea la nivelul șoldului, nivel la care cartilajul de creştere se 
găseşte intraarticular şi unde subluxatiile şi chiar luxatiile patologice nu 


sînt tocmai rare (50%). SI ı s i i 
În concluzie, evoluția osteomielitei nou-născutului se caracterizează 


printr-o alură galopantă a reziunilor, prin diagnosticul relativ tardiv şi 


frecvența sechelelor funcționale secundare. 
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Tratamemtul constü in administrarea locala de penicilină, 
puncţii şi, uneori, chiar în drenajul operator, cu administrarea consecu- 
tiva de antibiotice. Luxatia se previne prin aplicarea unui aparat gipsat 
pelvipodal. Distructiile mari ale șoldului pun probieme grele de tratament. 


OSTEOMIELITA ADULTULUI 


Şi aici condiţiile anatomice speciale dau acestei forme un caracter 
propriu. Sudura cartilajului de conjugare, care permite comunicarea 
vaselor metafizare şi epifizare, face ca afectarea articulară să fie destul 
de frecventă. Dar scleroza periostului, aderent la corticală, precum și 
apărarea măduvei osoase față de infecțiile cronice se opun adeseori 
extinderii infecţiei la toată diafiza. | 

Debutul este polimorf şi înșelător. Formele iniţial acute, tipice, 
cu durere şi febră sînt rare. Evoluţia este de obicei trenantă, uneori dis- 
perantă prin cronicitate. 

Artrita acută este o complicatie frecventă a osteomielitei adultu- 
' lui şi domină adeseori întregul tablou clinic. Dacă marile sechestre diafi- 
zare sint rare, osteoporoza în schimb este frecventă, putind sta la ori- 
ginea unor fracturi spontane. 

O formă particulară a acestei osteomielite o constituie abcesul 
central osos, cu care boala poate chiar debuta. 

Tratamentul va fi dominat de problemele terapeutice proprii 
osteomielitei cronice, ca şi de posibilităţile unor recidive. 


OSTEOMIELITE CRONICE 


În afară de osteomielita prelungită care succedă unei osteomielite 
acute există şi alte forme cronice neprecedate de fenomene acute. 


OSTEOMIELITA HIPEROSTOZANTĂ ȘI NECROZANTĂ 


 Osteomielita hiperostozantă și necrozantă este forma cea mai pură, 
dar şi cea mai rară. 
0 Localizată mai ales la tibie, ea prinde adeseori tot osul, rüminind 
insă exclusiv diafizară. 

l Caracteristic este faptul că aci se asociază două procese : unul exte- 
rior — hiperostoza periferică — avind ca rezultat o teacă foarte groasă, 
dar totuși fragilă, şi altul central — necroza — cu sau fără supurație, 
cu sau fără floră microbiană, cu sau fără sechestru. 


Simptomatolo qie. Durerea este semnul revelator cel mai 
İrecvent ; spontană și progresivă, la început intermitentă, nu întirzie să 
devină repede continuă : situată la început la nivelul extremității proxi- 
male a osului, îl va cuprinde repede în totalitate. Atenuată de repaus, 


poate deveni atroce, cu accese nocturne insuportabile („osteita nevral- 
Sică“) (Gosselin). 
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Deformarea osului cuprinde o porţiune mai mare, dar acesta isi 
păstrează însă în linii mari aspectul. i i 

Uneori, o hidrartroza vecină „prin simpatie“, o fractură spontană 
sau nele semne generale evocă infecția. 

Evoluţia este cea a tuturor osteomielitelor cronice : îndelungată, 
întretăiată de puseuri infecțioase mai mult sau mai puţin distantate în 
timp, cu remisiuni uneori destul de îndelungate, care fac să se spere 
într-o vindecare spontană. p 

Alteori apare supuratia care se exteriorizează prin fistule, tabloul 
clinic fiind exact cel'al unei osteomielite prelungite. Dintre complicaţii, 
se citează iracturile spontane, tulburările de creştere ale osului, artritele 
și anchilozele. l r 

Examenul radiologic, întotdeauna indispensabil, arată o 
hiperostoză difuză (la început juxtaepifizară, apoi întinsă la toată diafiza), 
care antrenează lărgirea globală a osului în ciuda `Îngustării cana- 
lului medular. mə » 

Diagnosticul diferenţial se face cu toate formele de 
osteita cronică (sifilitică, tuberculoasă etc.) ca şi cu osteosarcomul central, 
Osteotomia exploratoare în scop biopsic este adeseori singurul mod mai 
sigur de clarificare a diagnosticului. 


ABCESUL CENTRAL AL OSULUI 


Abcesul. central al osului (abcesul Brodie) este o afecţiune relativ 
rară, ale cărei limite nosologice nu au fost întotdeauna prea precise. 
Este vorba de o colecţie supurată, dat închistată, limitată în centrul 
osului, separată de părţile moi printr-o barieră impermeabilă de ţesut 
osos compact. Autorii clasici îl consideră ca fiind exclusiv primitiv ; 
actualmente, prin lărgirea cadrului etiologic prea strict şi artificial, 
se consideră ca posibile abcesele secundare, ce apar ca sechele ale unor 
osteomielite acute (pentru precizarea diagnosticului examenul radiologic 
este indispensabil, ca și osteotomia exploratoare cu biopsie, în caz 
de dubiu). 

Foarte rar în trecut, abcesul central osos apare mai frecvent în 
ultima vreme, probabil în urma folosirii sistematice a antibioticelor în 
tratamentul osteomielitei. 

Anatomopatologic, se descrie o cavitate de volum variabil 
(de la acela al unui bob de mazăre, pînă la al unui ou de găină), care con- 
ține de regulă puroi ; uneori, conţinutul este însă serohematic sau fibrinos. 
Sechestrele sînt foarte rare şi, cînd există, sînt minuscule. Peretele 
format de osul învecinat reprezintă de obicei sediul unei osteite con- 
densante şi este căntușiț de o membrană inflamatorie. 

Cele mai multe abcese de acest fel, unice, se localizează pe oasele 
lungi (femur și tibie, cu precădere) (fig. 8—4). 

De regulă se depistează de un stafilococ ; alteori, examenul bacte- 
riologic este negativ. Se insistă de altfel asupra tendinței pe care o are 
conţinutul abcesului de a deveni steril; aspectul foarte atenuat al infec- 
tiei constituie una dintre caracteristicile abcesului central. 
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Clinic, durerea rezumă aproape întreaga simptomatologie. Ea 
este foarte variată, ca apariţie, intensitate, ritm și durată. Inţermitentă 
la început, creşte repede ca intensitate, prezentind în special exacerbări 


nocturne, care nu se calmează prin analgezicele obișnuite. ı 
Deşi nu are febră. starea 


generală a pacientului se alterează 
adeseori din cauza insomniilor și 
a durerilof, întrerupte doar de pe- 
rioade scurte de acalmie. 

Durerea la presiune, deşi 
rară, dacă totuși există, constituie 
un semn bun de localizare. Defor- 
marea fusiforma a osului este 
frecventă. Părţile moi prezintă 
rareori leziuni (edem, circulaţie 
colaterală, adenopatie). Uneori, ci- 

ti catricele unor vechi fistule pot 
Fig. 8—4. — Abces central al tibiei. permite diagnosticul sigur de ab- 
ces osos secundar, 


OSTETTA EBURNANTA 


Osteita eburnantă (sclerozantă) se aseamănă foarte mult cu anu- 
mite forme ale osteomielitei hiperostozante. Durerile sint în genere 
suportabile și evoluează in puseuri. Tumefactia osoasă şi hiperleucocitoza, 
exceptind radiografia, sînt principalele semne obiective. Dacă tabloul 
clinic este relativ „banal“, radiografia este aceea care permite indivi- 
dualizarea acestei forme : corticala este groasă şi, ceea ce este carac- 
teristic, opacitatea ei nu permite vizualizarea vreunei structuri; osul 
este adeseori fusiform, cu mărirea volumului atit la periferie, cît şi spre 
canalul medular (acesta îngustîndu-se). | 

Microscopic, se constată o condensare osoasă pură. 

Diagnosticul precis se poate face numai în baza unei biopsii. 


ABCESUL OSIFLUENT 


Abcesul osifluent este cunoscut şi sub numele de , periostitü albu- 
minoasă“ (Ollier). | 

Leziunea se caracterizează printr-un abces cu puroi viscos şi inco- 

lor, semönind cu albuşul de ou, Osul prezintă o îngroșare periostică 


şi uneori există şi un mic sechestru. Obișnuit, evoluţia este torpidă 
ŞI simulează un abces rece. 


Diagnosticul este dificil și se face în special cu abcesul tuberculos. 
N | 
Tratamentul osteomielitelor cronice prezintă 
unele principii generale. 
CE A.T ratamentul chirurgical va fi complet, micile intervenții (chiure- 
aje) trebuind proscrise ; exereza trebuie să fie largă ; orice focar va fi 
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aplatizat, avind peretii cit mai bine vascularizati ; cavitățile osoase tre- 
buie „plombate“, iar sutura tegumentelor este obligatorie. 

E. Tratamentul chirurgical trebuie asociat, întotdeauna, cu o strictă 
imobilizare gipsată, şi cu antibioterapie. 

C. Tratamentul este de obicei complex : reechilibrare preoperato- 
rie a constantelor sanguine și, mai ales, a proteinelor circulante, ca şi 
echilibrare per- și postoperatorie a pierderilor sanguine. 

D. Conduita care se adoptă fata de cavitatea restantă este variabilă, 
după cum focarul osteitic este superficial sau profund : 

— în focarele osteitice superficiale, plastia cutanată este procedeul 
de electie, sub diferite forme: lambou continuu (alunecare, rotaţie), 
lambou pediculat (cross leg) (rar folosit), grefe dermoepidermice subțiri 
şi libere. Orice pierdere nouă, intraoperatorie, de substanţă cutanată va 
fi acoperită cu grefă liberă ; 

— İn cazul unui focar osteitic profund, procedeul de electie este 
plombajul cu o grefă musculară, pediculată şi bine vascularizată (Ariev). 
Folosirea pentru plombaj a grefelor osoase, chiar autogene, nu este însă 
unanim adoptată. „i 

Pseudartroza osteitică pune probleme terapeutice foarte complexe. 
Timpul de reparare osoasă trebuia să succeadă, obligatoriu, abia după 
reconstituirea completă și satisfăcătoare a tegumentelor, precum și după 
dispariţia oricăror fenomene inflamatorii. 

„___ Indicaţiile. de amputafie sînt astăzi cu totul excepţionale, cu con- 
diţia însă ca braţul de pîrghie al bontului restant să rămînă suficient 
de lung pentru protezare. 


OSTEITE POSTTRAUMATICE . 


OSTEITE POSTTRAUMATICE ACUTE | 


Survin printr-o infectare directă a osului în momentul constitui- 
rii unei plăgi accidentale sau operatorii. Germenii sînt fie aerobi, fie 
anaerobi, în culturi pure sau asociaţi. 

Clinic, debutul acestei complicații — de exemplu după o os- 
teosinteză — survine la 3—4 zile de la operaţie, însoţindu-se de ascen- 
siune termică, dureri locale și o oarecare alterare a stării generale. 
Uneori, inspecția plăgii operatorii va fi la început înșelătoare, simu- 
lînd o stare normală, cînd, în realitate, în profunzime, a şi început să 
se desfășoare drama infecțioasă. În asemenea cazuri, o punctie, efec- 
tuată în condiţii perfecte de asepsie, poate recolta o serozitate, care 
în laborator se dezvăluie ca fiind continatoare de germeni. Alteori — 
fie printre firele de sutură ale plăgii, fie chiar din plaga lăsată de la 
început deschisă — drenează un puroi abundent. ı 

ı Gangrena gazoasă, cu evoluţia ei dramatică, este astăzi cu totul 
excepțională. 

Generalizarea infecţiei constituie o raritate. 
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İn schimb, astăzi se constată încă destul de frecvent întinse se- 
chestrări şi urmarea acestora : pseudartrozele (fig. 8—5) prin defect 
„osos, care se însoțesc de fistulizări îndelungate. 

Tratament. Aproape întotdeauna este necesar ca plaga să 
fie larg deschisă, scurgerea puroiului să fie ușurată prin contraincizii 
şi aplicări de drenuri, iar membrul 
imobilizat într-un aparat gipsat fe- 
nestrat. 

Doze, de obicei, foarte mari de 
antibiotice permit, în genere, domi- 
narea procesului infecțios. 

Durata îndelungată, uneori ;,in- 
terminabilă“, a tratamentului, ca și 
problemele de ordin psihic, social și 
economic legate de acesta ridică de- 
seori în mod deschis problema dacă 
nu este mai bine ca, în anumite ca- 
zuri, în ciuda dorinţei legitime de. a 
se păstra membrul, să se procedeze 
la o amputaţie şi o protezare. a 
acestuia. 


OSTEITE POSTTRAUMATICE 
— CRONICE dı. 


Sînt complicaţii majore ale pla- 
gilor de război, ale fracturilor des- 
chise (osteomielite İracturare), dar 
şi ale plagilor operatorii infectate. 
Fig. —” — Pseudoartroza dupa oste- Conditiile de aparitie sint va- 

ifa posttraumatica “de gambă. riabile,  osteitele : post-traumatice 
| | cronice ivindu-se in urma. supuraţii 
instalate imediat după un traumatism sau tardiv, după o lungă perioadă 
de latenţă, cînd semnele evidente ale osteitei cronice sînt bine consti- 
tuite. Afecţiunea poate fi bănuită în cazul unei pseudoartroze sau al 
unei İntirzieri de consolidare, după o reducere sîngerîndă. Dacă radio- 
grafic se depistează uneori semne de „intoleranţă“ faţă de materialul 
de osteosintezü (osteoporoză circumscrisă în jurul pieselor metalice), 
nu este de loc rar ca să avem de-a face cu o infecție torpidă. Apariţia 
tardivă a unor osteite cronice se explică, între altele, prin abuzul osteo- 
sintezelor, ca și prin folosirea nu totdeauna raţională a antibioticelor. 

Anatomopatologic, leziunea fundamentală o constituie 
sechestrul, care provine mai ales din eschilele osoase detaşate de pe- 
a şi deci lipsite de orice aport sanguin. Tipurile anatomopatologice 
ce:e mai frecvente sînt : calusul hiperostozic şi pseudartroza. 


. 
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Aspectul clinic al osteitelor cronice posttraumatice este 
aproape întotdeauna același, indiferent de forma lor anatomopatologică. 
Membrul respectiv este de cele mai multe ori subtiat, din cauza unei 
amiotrofii. Adeseori există multiple cicatrice, aderente la planurile pro- 
funde sau chiar la os, realizind un înveliș de o proastă calitate. Nu 
sint rare nici tulburările trofice cutanate și nici leziunile eczematiforme. 

Examenele radiologice, tomografia și fistulografia sînt adeseori 
indispensabile. 

În evoluţia unei osteite posttraumatice cronice distingem : 

— consecinţe locale (calusul voluminos și dureros antrenează foarte 
frecvent o importantă jenă funcţională, iar pseudartroza constituie în- 
totdeauna o infirmitate gravă) ; osul devine porotic în toate segmentele 
subjacente pseudartrozəi (lipsa de folosire a membrului), iar articula- 
tile vecine pot da anchiloze şi artrite plastice sau supurate , 

— degenerescenta epiteliomatoasă (apare în 1,8% din cazuri) ; 

— consecințele generale (denutriţia, anemia, modificările ionice şi 
protidice, ca și amiloidoza renală trebuie luate în considerare). 

Supuraţiile osoase cronice, în aparență de mult timp vindecate, 
trebuie întotdeauna considerate ca fiind sediul unui microbism latent. 

Tratamentul este, în genere, comun cu cel al tuturor ostəi- 
telor cronice. 

Pseudartrozele osteitice posttraumatice pun uneori însă probleme 
deosebit de grele. În această ordine də idei, este de amintit punctul de 
vedere care susține că neconsolidarea fracturilor s-ar datora nu atit 
infecției, cit mai ales unei contentii insuficiente, care favorizează de 
altfel şi infecția. De aceea materialul de osteosinteză care asigură o 
buna contentie în ciuda unor infecţii existente, poate fi uneori lăsat 
pe loc. Folosirea fixatoarelor externe (Judet) în asemenea cazuri con- 
stituie ameliorarea tratamentului  pseudartrozelor septice, permifind 
asanarea focarului de osteită, fără a se slăbi contentia simultană a fo- 
carului də pseudartroză. 


ALTE OSTEOMIELITE MICROBIENE 


Teoretic, toţi microbii sînt susceptibili de a provoca o infecţie 
osoasă. Două forme clasice rețin însă atenţia, fiind legate de boli cunos- 
cute și bine definite, 


OSTEITA BRUCELOASĂ 


Localizarea osteoarticulară a brucelozei este cunoscută de peste 
o sută de ani, o dată cu descoperirea agentului patogen (Brucella me- 
litensis). l 

Anatompatologic, s-au descris două forme: 

— osteitele pure, mai rare, afectează mai ales oasele plate (ster- 
nul, coastele, iliacul etc, , s-au descris leziuni geodice și în alte oase. 
care se aseamănă cu abcesul central osos ; 
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— osteoartritele, mai frecvente, se localizeaza monoarticular, fie 
la genunchi, fie la una dintre articulațiile sacroiliace, dar în special la 
nivelul rahisului, generînd o adevărată spondilodiscită. ia R 

Manifestările clinice sînt uneori mai inşelatoare şi dis- 
crete, îmbrăcînd forma unei sciatice ; alteori, aspectul clinic este cəl a! 
unui morb Pott tipic, chiar cu exteriorizarea unui abces rece (radiolo- 
gic însă, nu domină imaginile distructive, ci cele ale unei spondilite cu 
pensări ale interliniilor, neregularitatii ale platourilor și crearea de oşte- 
ofite şi chiar punți osoase). Evoluţia este favorabilă, iar cronicizarea 
este-mai puţin gravă decît in osteomielitele cu stafilococ. . .. 

Diagnosticul se pune pe baza anamnezsi, in care găsim atît 
noţiunea unei contagiuni posibile, cît- și unul sau: mai multe „episoade 
subacute sau cronice ce evocă bruceloza. Intradermoreactia permite 
diagnosticul de precizare, în timp ce serodiagnosticul Wright este ne- 
sigur. : —— o” 

Tratamentul este în esenţă medical şi “constaü” în adminis- 
trarea de antibiotice cu spectru larg (tetracicline). = "o os y 2 

Indicaţia chirurgicală este rară (drenaj). ` 5 Ağu 


OSTEITA TIFICA 


Complicatie clasică, dar rară, a febrei tifoide, ea. a devenit. ex- 
cepțională, mai ales după apariţia antibioticelor de: genul cloromiceti- 
nei. Sediul cel mai frecvent îl constituie tibia şi alte oase lungi: ..-.. 

Apare de obicei între a 5-a şi a 8-a săptămînă a bolii, deci in ps- 
rioada de convalescenţă, deși au fost descrise -şi forme tardive, după 
ani de latenţă. i di 5855. i 

Anatomopatologic, două procese “se asociază: adəsəofi” 
cel osteolitic, cu dezlipiri periostice, eroziuni, ‘geode şi sethestre, şi cel 
hiperostozant, cu ingroşöri periferice. ”5......... 

İn formele tardive, domină cea de-a doua formă. 

Puroiul este subțire și de obicei abundent. Bacilul Eberth nu este 
întotdeauna depistat. © 7 >` l x da. 

Clinic, afecțiunea se manifestă prin dureri vagi care pot dis- 
părea spontan, dureri de tip reumatoid care se exacerbează' noaptea 
sau dureri care, prin caracterul lor pulsatil, simulează osteomielitâle 
acute tipice. i i 

Formele cronice se caracterizează, mai ales, prin semnele locale 


ale unei îngroșări periostice localizate, a cărei natură este adeseori 
greu de precizat. 


, — Osteomielita tifică apare fie. articular (artrotifos), ca o osteoar- 
trită infecțioasă, fie ca o spondilită tifică, sub aspectul unei spondilo- 
discite severe. Ultima formă, mai frecventă, se manifestă prin dorso- 
lombalgii și prinde simultan mai multe vertebre. Și discurile pot fi 
pensata la diverse niveluri, iar apozitia osoasă (osteofite) este precoce 
șI moderată, blocul vertebral, ca da .bruceloză, fiind foarte rar. 
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. Diognosticul se precizează pe bază de .anamnez3.. Hemocul- 
tura. este fără interes, dar serodiagnosticul Widal — atît in puroi, cît 
și în sînge — are o valoare considerabilă. A A 

Tratamentul cu antibiotice de genul cloromicetinei a lăsat 
pufin 1oc bisturiului : eventuala evacuare a unui abces. . 
„+... mobilizarea gipsată. a membrului. sau .a :coloanei vertebrale işi 
păstrează însă o indicație majoră. : : 
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TUBERCULOZA. OSOASĂ 


Tuberculoza osoasă se, contractă mai aleș pe cale hematogenă, -de 
la un focar mai vechi preexistent. Se mai. cunosc treceri directe de la 
Q tuberculoză sinovială, cutanată, limfatica sau chiar viscerală, la sis- 
temul osteoarticular. . | xi , 

:...Complexul primar se naşte, de cele mai multe ori, printr-o .in- ` 
feçție din copilărie cu bacil Koch. Reinfecția crește..ca- frecvență o 
dată cu. virsta copilului, fiind maximă la 14 ani. (950%). Complexul pri- 
mar însă, de cale mai multe ori inaparent, imunizează .organismul in 
mod relativ față de bacilul Koch. ge ds 7 
=. Localizarea scheletică survine ce] mai freevent .atunci cînd, o dată 
cu . prezenţa. complexului primar pulmonar sau .intestinal (inclusiv gan- 
glignar),. formarea. anticorpilor nu ţine pasul -cu cantitatea crescindă 
de bacili, respectiv. toxine. Această imunitate poate; fi slăbită: şi- prin 
contractarea unei. rujeole, scarlatine, gripe etc., chiar şi prin sarcină, 
ca. și „prin -þoli astenizante, stări de subnutriţie.şi lipsă de igienă. Re- 
lativ frecvente sînt infecțiile în cadrul unei aceleiași familii. . 

„+ „Foearul bacilor .osos .se formează aproape exclusiv in aşa-zisa pe- 
rioadă de generalizare. — stadiul secundar Ranke, definit prin puterea 


scăzută de apărare faţă.de infecția hematogenă. .. . .. RO Gü 

_. Statistici. multiple: par să .eonfirme că leziunile tuberculoase pul- 
monare floride și tuberculoza osoasă se exclud reciproc în marea mar 
joritate a cazurilor. Numai vârstele extreme par a admite simultanei- 
tatea acestor. leziuni, E at, : l l 

+. Tuberculoza preferă in mod izbitor țesutul spongios, localizîndu-se 
in oasele. diafizare, la nivelul .epifizelor, şi lăsînd.. diafizele libere.- Mai 
frecvenţ sînt afectat oasele milinii şi ale. piciorului, oasele plate (coaste, 
stern, bazin) şi, cel mai frecvent, vertebrele. Localizarea la oasele. mil- 
nii nu constituie o excepţia de la această regulă, întrucît pînă la vîrsta 


de 4 ani aceste gase sînt spongioase. | dz 

„Începutul afectării seheletice prin acţiunea. bacilului Koch coin- 
cide în. special cu prima decadă a vieţii: 3/5 din toate tuberculozele 
osoase apar în primii 20 de ani, deși nici o vîrstă nu este ocrotită. Se- 
xuj börbötesc este mai frecvent afectat, Potrivit ultimelor cercetări, 
traumatismele par să-și fi pierdut din importanța lor ca factor favo- 
rizant. i | oon, l | 
cdi Ca urmare a pătrunderii bacilului Koch în osul spongios, aci se 
dezvoltă un ţesut tuberculos de granulaţie, care produce o resorbfie 
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lacunară a trabeculelor osoase. Este vorba de tuberculoza osoasă fun- 
goasă sau caries sicca, În funcţie de starea de imunitate a organismu- 
lui, boala rămîne la stadiul də carie sau la necroza țesutului granular 
(cazeificare). 

Cazeificarea ţesuturilor distruse conduce la formarea unui abces 
rece. Acesta conține mase cazeoase descompuse, fluidificate, respectiv 
puroi necrotic (fără leucocite), care urmează, in baza gravitaţiei, dru- 
mul unei minime rezistenţe tisulare, deşi există şi o progresie activă, 
distructivă, a puroiului. 

Formarea mai importantă de ţesut osos, chiar şi în faza floridă, 
se observă numai în oasele diafizare scurte (spina ventosa), procesul 
patologic exercitînd o iritatie direota asupra periostului. 

Diagnosticul unei tuberculoze osoase nu se poate face aproape 
niciodată pe baza unui singur simptom. El se sprijină pe o anamneză 
oxtrem de detaliată, pe semne clinice locale şi generale, pe semne ra- 
diologice și de laborator, ca şi pe examenele bacteriologice şi histolo- 
gice. Într-o tuberculoză osoasă este vorba, de fapt, de o boală gene- 
rală, iar procesul patologic nu trebuie apreciat numai din punctul de 
vedere al semnelor locale. 

Debutul tuberculozei osoase este în unele cazuri foarte insidios. 
Uneori, pot trece săptămîni și chiar luni pînă ce se manifestă activita- 
tea distrugătoare asupra osului. Treptat, încep însă să se manifeste 
simptomele generale, neprecise : slăbirea, paloarea, apatia, febra între 
37,5 şi 38? etc. Viteza de sedimentare a hematiilor este de obicei cres- 
cută. În privinţa hemoleucogramei, limfopenia denotă în genere o stare 
generală nefavorabilă, în timp ce limfocitoza, din contra, oglindește în- 
ceputul fazei reparatoare. 

Reacţia pozitivă la tuberculină este concludentă numai în primii 
ani de viaţă şi la persoanele nevaccinate. La persoanele nevaccinate, 
proba cutantă, făcută comparativ la membrul sănătos şi la cel bolnav, 
arată o reacție mai accentuată la cel bolnav. După părerei lui Wiese, 
90%/; din adulţi ar reacţiona pozitiv. Mai utilă pare a fi reacţia nega- 
tivă la tuberculină. 

În abcese sau prin puncţii articulare sau tisulare, dovada existen- 
tei bacilului Koch se face foarte rar prin examenul microscopic. Fro- 
tiul se colorează după metoda Ziehl-Nielsen, în care bacilul Koch apare 
colorat roşu-viu. Creșterea, după insümintarea pe medii de cultură, ne- 
cesită un interval de 4 săptămîni. 


Toate metodele de diagnostic sus-amintite sînt concludente, dacă 
sînt pozitive. Dacă sînt însă negative, spre deosebire de anamneză şi 
semnele clinice şi radiologice, diagnosticul nu poate fi infirmat cu pre- 
cizie, iar examenele trebuie repetate eventual după câtva timp. 

Simptomele locale se manifestă prin dureri şi o ușoară oboseală , 
bolnavul își menajează segmentul respectiv. În plus, se descrie o du- 
rere locală provocată la presiune sau percuție. Uneori, un edem local 
trădează procesul patologic adînc situat. Alteori, acesta se manifestă 
abia atunci cînd puroiul a pătruns în articulaţie sau în părţile moi în- 
conjurătoare. Fluctuenţa, ca şi subtierea pielii, precum şi tenta albă- 
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struie a acesteia sini de obicei semnele premergătoare ale unei fistuli- 
zări tuberculoase, marginile fistulei fiind albăstrui. O suprainfectare 
a abcesului rece determină semnele clinice binecunoscute și grăbaște 
fistulizarea. 

Explorarea totală și precisă a fistulelor se poate efectua cu diverse 
substanțe radiologice de contrast. În stadiile iniţiale nu există semne 
radiologice caracteristica. Modificările patologice apar pe imaginea ra- 
diografică abia atunci cînd conţinutul în săruri calcice al respectivu- 
lui segment osos a scăzut considerabil. Totuși, unele radiografii nega- 
five în stadiile iniţiale sînt utile ulterior ca termen de comparaţie, cu 
condiţia ca ele să fie efectuate în toate cazurile impecabil și în condiții 
tehnice identice. 

Numeroase sînt bolile ale căror modificări scheletice pretează la 
un diagnostic diferenţial cu tuberculoza osoasă. Dintre acestea men- 
tionüm inflamaţiile nespecifice şi specifice ale scheletului, necrozele 
osoase aseptice. | 

În tuberculoza osoasă terapia oferă două posibilităţi de atac: 

:— trebuie mobilizate și întărite toate forțele de apărare ale or- 
ganismului ; de asemenea, trebuie crescute premisele oile favorabile 
pentru lupta de apărare împotriva infecţiei ; 

„_„— trebuie combătută însăși infecția tuberculoasă. | 

- Imobilizarea gipsată sau cea cu aparate ortopedice nu poate fi 
înlocuită nici chiar de tratamentul, adeseori eroic cu bacteriostatice. De 
asemenea, nu trebuie minimalizat rolul pe care îl joacă alimentaţia 
bogată în proteine şi srăsimi, ca și administrarea de vitamine. Climato- 
și helioterapiei le revine un rol apreciabil. | 

Tratamentul medicamentos se referă, în special, în folosirea 
streptomicinei, a hidrazidei acidului izonicotinic (H.LN.), a acidului pa- 
raaminosalicilic (P.A.S.) etc. : ı | i : 

Tratamentul chirurgical cuprinde următoarele intervenții opera- 


torii : biopsia focarului tuberculos ; golirea operatorie a focarului, 
mai ales sub protecția tuberculostaticelor — procedeu care 
a redevenit de actualitate; . rezecția articulară, care, grație 


bacteriostaticelor, se poate face astăzi cît mai economic; artrodezele 
intra- şi extraarticulare ; extirparea abceselor migratoare ; amputaţiile, 
atunci cînd starea generală deficitară a bolnavilor, vîrstnici mai ales, 
o impune. ` | .. 


SIFILISUL OSOS 
SIFILISUL CONGENITAL . 

Forma congenitală precoce a sifilisului se poate manifesta la nou- 
născut, în primele săptămîni, printr-un pemfigus palmar şi plantar, prin 
sifilide papulare sau maculare, prin infiltrația difuză a miinii etc. Toate 
aceste semne pot lipsi ; niciodată nu va lipsi însă osteocondrita sifilitică. 
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Această îmbolnăvire  cvasipatognomonică a zonei osteocartilagi- 
noase apare cu o mare regularitate in decursul primului an de viaţă, 
rareori mai tirziu. Boala se manifestă prin puţine semne clinice şi ră- 
mine nu rareori nedescoperitü. Uneori, se constată o atirnare flasca a 
extremității afectate (pseudoparalizia nou-născutului, cum o definește 
Parrot). Regiunea articulară este dureroasă, de aspect fusiform şi cu 
revărsat articular. | | 

Cele mai atinse oase sînt : radiusul, femurul şi tibia (semnul Win- 
berger : tibia în „cheie engleză“). Adeseori sa constată şi o periostită 
osifiantă a diafizei. d 7 

Pronosticul este in genere favorabil. Chiar şi dezlipirile epi- 
fizare se vindecă de regulă fără tulburări, deoarece periostul puternic 
menţine apropiate fragmentele osoase. Uneori, survin tulburări de 
creştere (dezaxări, scurtări, alungiri). 

Diagnosticul este precizat de reacția Bordet-Wassermann, 
precocitatea îmbolnăvirii, precum și de examenul radiografic. ` 

Sifilisul osos congenital tardiv cuprinde în mod exclusiv acele forme 
de sifilis terțiar, care, după o lungă perioadă de latență, se manifestă 
prima dată alla după 8—25 de ani de la naştere. Ele nu trebuie însă 
confundate cu recidivele formei congenitale precoce. i 

Alături de leziunile osoase amintite, găsim adeseori şi alte simp- 
tome, ca triada Hutchinson (keretita parenchimatoasă, deformările den- 
tare, hipoacuzia sau surditatea), coroidita, nasul în ,,şa“, striatiile radiale 
bucofaciale etc. 


Scheletul extremităților prezintă leziuni periostice difuze, ca și: 


procese gomoase superficiale sau profunde, care duc la distrugeri sau 
hiperostoze nu rareori simetrice. 

Foarte caracteristice sînt şi revărsările articulare bilaterale şi re- 
cidivante la genunchi, ca şi tibia în „sabie“. 


SIFILISUL DOBÎNDIT 


Sifilisul osos apare la adult sub fonma periostitei osifiante lo- 
calizate (în special la oasele situate imediat sub piele — tibia, clavi- 
cula, ulna — şi la oasele craniului ; în aceste cazuri se formează fie 
, hiperostoze ondulatorii, fie excrescente neregulate, aşa-zişii „tofi sifi- 
litici“) şi a gomelor sifilitice (ţesut de granulaţie sifilitic), localizate de 
predilecție la periostul oaselor plate — araniu. 

S-au descris și defecte osoase cu sechestre. 


Spre deosebire de tuberculoza osoasă foarte caracteristică este aici 
neoformafia osoasă. 


İn stadiul secundar predomină fenomenele periostice, care pot 
cauza dureri penetrante, în special noaptea, la căldură. 


__Aceste forme se vindecă fie în mod spontan, fie sub tratamentul 
antiluetic. 


s . . “ . . Y . , ie 
—. (in stadiul terțiar în schimb, se manifestă mai ales prin goma si- 
filică, o fază mai avansată a periostitei simple. Spre deosebire de sta- 
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diul de periostită, in acesta sint prinse de procesul inflamator şi păr- 
tile moi, la nivelul’ cărora apar edem, roșeaţă, ulceratie, cicatrice. İn 
cazul in care goma fistulizează, din ea se evacuează o masă gălbuie, 
necroiică, de aspect slăninos, rău mirositoare cind este suprainfectată. 
Osul subiacent este adeseori descoperit, necrotic şi parțial eliminat ca 
sechestru. ii 
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S-au descris și fracturi spontane cu o mare întirziere a formării © 
calusului. 

Gomele sînt extrem de dureroase, în special noaptea (dureri 
osteocope). | 


În diagnosticul sifilisului osos anamneza nu folosește prea mult 
(syphiliticus mendax). Cel mai dificil este diagnosticul în cazurile mono- 
simptomatice tardive, cu un singur focar osos. În genere însă, pen- 
tru sifilis pledează multitudinea și diversitatea focarelor osoase, ca şi 
evoluţia clinică, afebrilă şi relativ nedureroasă, în ciuda marilor dis- 
irugeri osoase. 

Aspectele radiologice sînt caracteristice, prin apariția de hiperos- 
toze, sclerozare, alături de distructii osoase. P i 

La oamenii tineri, în special, sub tratament antjluetic, modifi- 
cările osoase dobîndite dispar surprinzător de repede. Deformörile grave 
şi vechi însă nu sînt susceptibile de modificări. 

Tratament. Sifilisul reacționează, de obicei, foarte bine la 
medicatia specifică şi chiar la iodura de sodiu. Tratamentul cel mai in- 
dicat este cel cu penicilină. În a doua copilărie, în raport cu vîrsta, se 
administrează în 15—20 de zile, după regula obişnuită, 5—10 milioane 
unități standard ; la adulți, chiar 8—15 milioane. În cazul persistentei 
unei serologii pozitive, se recomandă una sau două serii accesorii de 
tratament, asocierea penicilinei cu bismut sau alte antiluetice clasice 
(Salvarsan, mercuriale). 

Rareori este necesară sechestrectomia. 


OSTEITE MICOZICE 


Sub acest nume se descrie ansamblul de leziuni osoase şi osteo- 
articulare, consecutive invadării unuia sau mai multor segmente ale 
scheletului de către ciuperci patogene. 

Împreună cu echinococoza osoasă, acestea: constituie „osteitele pa- 
razitare“. Cîteva caractere le sînt comune : 

— atingerile osoase de origine micozică nu au nici un caracter 
specific, indiferent de parazitul în cauză, leziunile sînt practic iden- 
tice şi multă vreme analoge cu tuberculoza, cu sifilisul şi chiar cu os- 
teitele microbiene , 

— aspectul clinic îmbracă adeseori o alură generalizată, acută şi 
septicemică, cu o localizare osoasă secundară şi metastatică ; 

— diagnosticul nu este posibil decît cu ajutorul laboratorului. 

Marea majoritate a acestor boli parazitare survin in special în 
ţările tropicale şi ecuatoriale, cele mai frecvente datorindu-se mice- 
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toamelor. İn zona europeană, mai cunoscute sint; actinomicozele, care 
pătrund în organism o dată cu ingerarea diverselor graminee. 

Alte micoze, mai rare, sînt histoplasmoza, sporotricoza criptoco- 
coza, blastomicoza şi coccidioidomicoza —, ultima citată in special pe 
continentul american. ı 


OSTEITE TOXICE (CHIMICE) 


Intoxicația cronică cu fosfor este o boală profesională care se 
observă din ce în ce mai rar. 

Modificările osoase constau, pe de o parte, într-o atrofie, iar pe 
de altă parte, într-o hiperplazie osoasă. 

Cele mai grave, dar și cele mai precoce leziuni apar la nivelul 
mandibulei. După o supuratie mai mult sau mai puţin îndelungată a 
cavităţii bucale, se ajunge în final la necroza gravă a osului. 

Modificări similare s-au descris ca urmare a manipulării substan- 
telor radioactive. 


OSTEITE CAUZATE DE CORPI STRĂINI 


Asemenea osteite sînt descrise la torcătorii de iută, la strungari de 
sidef şi în alte profesiuni similare. 
"Ele se localizează în metafizele oaselor lungi, la tineri in special. 
Probabil că, prin căile aeriene, particule microscopice de sidef 
(conhiolina) sau de iută ajung în circulaţia sanguină și provoacă infla- 
matii cronice (periostite şi osteite), cu manifestări dureroase şi recidi- 
vante. 


OSTEONECROZE ASEPTICE 


Necroza osoasă constituie o leziune importantă in patologia 
osteoarticulară și frecvenţa ei este explicată prin dispoziţia pe care o 
au vasele osului, care sînt adăpostite: în interiorul unor spaţii inexten- 
sibile. 

Anatomie patologică. În evoluţia unui focar de necroză 
aseptică, se descriu trei stadii : 


A. Stadiul de debut sau de necroză recentă, în care, macroscopic, 


țesutul osos care a fost lipsit de vascularizatie, prin obliterarea vaselor ' 


nutritive, este greu de deosebit de țesutul osos normal din vecinătate. 
După citva timp însă, periostul de pe osul mort se decolează mai ușor, 
osul nu sîngerează şi spaţiile osoase conţin resturi uleioase, în loc de 
măduvă normală. 

Radiografia focarului de necroză osoasă, imediat după constituirea 
lui, nu permite deosebirea acestuia de țesutul osos viabil. Abia mai 
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tirziu, după citeva săptămini, in stadiul de regenerare, incepe să se 
definească conturul focarului de necroză. 

Examenul histologic este edificator: el arată dispariţia osteociie- 
lor, astfel încit osteoplastele rămîn goale. 

B. Stadiul de regenerare: la limita dintre focarul de necroză și 
osul viu se produc modificări reacfionale ale țesutului osos viu, care duc 
la resorbfia osului necrozat şi înlucuirea acestuia cu ţesut osos viabil. 

Țesutul conjunctiv din spaţiile medulare ale țesutului osos viu 
proliferează, constituind un ţesut de granulaţie. Consecința imediată a 
acestei proliferări conğunctivovasculare este resorbfia traveelor țesutului 
osos. 

În această fază, İccarul de necroză osoasă se găseşte înconjurat de 
o zonă de atrofie osoasă, astfel că pe radiografie focarul de necroză 
osoasă apare mai dens decît țesutul osos din jur, ceea ce îngăduie să i 
se delimiteze conturul. 


Tesutul de granulatie pătrunde progresiv focarul de necroză, re- 
ocupînd spaţiile sale medulare şi prin osteoclazie începe să resoarbă 
țesutul osos necrozat. 

Paralel cu acest proces de resorbtie osteoclazică, în sînul țesutului 
de granulaţie se diferenţiază osteoblaşti, care încep să producă un 
ţesut osos nou ce se substituie celui vechi necrozat. Țesutul osos de 
neoformatie este la început de tip primitiv, apoi se remaniazö, se orga- 
nizează lamelar, devenind ţesut osos adult. 

C. Stadiul de vindecare : în cele din urmă, cînd fragmentul necro- 
zat este mic şi are contact larg cu țesutul osos viu, focarul de osteonecroză 
poate fi în totalitate resorbit şi înlocuit cu țesut osos viu, producindu-se 
astie] o vindecare completă. 

Cînd însă fragmentul necrozat este voluminos, invadarea conjun- 
ctivovasculară poate să înceteze de a mai progresa. Adesea, în astfel de 
situaţii se produce la periferia zonei necrozate calcifierea țesutului con- 
junctivovascular, a cărui putere de proliferare s-a epuizat. Calcifierea 
este vizibilă pe clișeul radiografic și ea delimitează zona de necroză 
csoasa. 

Etiopatogenie. Cele mai multe dintre necrozele aseptice ale 
osului sînt secundare suprimării aportului sanguin într-un segment al 
osului. Întreruperea vasculară poate fi urmarea unei răniri vasculare 
sau a unei endarterite trombozante. Ea 

Deosebit de aceste osteonecroze aseptice de origine vasculară, 
într-un număr mai redus de cazuri putem întîlni osteonecroze prin 
acțiunea agenților fizici (ultrasunete, căldură, radiații ionizante) sau a 
agenților chimici (fosfor, arsenic etc.) asupra țesutului osos. 

Din punct de vedere etiologic, necrozele osoase aseptice, pot fi 
te in osteonecroze la care cauza este cunoscută şi İn osteone- 
oze la care cauza este discutabilă sau încă necunoscută. 


clasifica 
cr 
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OSTEONECROZE ASEPTICE DE CAUZE CUNOSCUTE ` 


OSTEONECROZE DE ORIGINE TRAUMATICA. 


Traumatismele mari, fracturile şi luxatiile pot produce necroza 
osoasă cînd sînt lezate vasele care irigă osul sau o parte din os. 

Această necroză se observă în fractura astragalului, fractura 
scafoidului carpian, dar mai cu seamă în fractura colului femüral şi in 
luxatia traumatica a șodului. 


OSTEONECROZE İN BOALA CHESONILOR 


„În boala chesonilor necroza osoasă aseptică interesează cu .deose- 
bire epifizele femurale, ducînd în cele din urmă la artroză. 

Leziunea principală o constituie insulele oe necroză osoasă. aseptică, 
tul osos viu se formează țesutul de granulatie, care încadrează focarele 
de osteonecroză, le resoarbe şi le înlocuiește cu ţesut osos nou. În timpul 

resorbtiei şi reconstrucției osoase, sub influențele mecanice ce se exercită 
asupra lor, epilizele tind să se deformeze, iar cartilajul să degenereze, 
ducind 1a instalarea artrozei. 


Fig, 8—6. — Artroza şoldului în boala de cheson. 


Simptomatologie. Boala chesonilor se manifestă prin acci- 
dente acute, produse imediat sau la cîteva ore de la o decomprimare 
prea rapidă, și prin manifestări permanente, persistind sub formă de 
sechele. 

"Accidentul acut constă în dureri, paralizii, vertije, induratii sub- 
cutanate, hemoragii, surditate. 
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Tulburările permanente se constată la muncitorii care au avut 
multe accidente acute de decompresiune. Ele constau în tulburări ner- 
voase şi osteoarticulare, realizind tabloul clinic al artrozei. Dintre arti- 
culaţiile interesate, pe prim plan se situează articulația coxofemurală, 
apoi cea scapulohumerală, genunchiul. şi articulaţia tibiotarsian3. 

Radiografia arată semnele artrozei (fig. 8—6). Structura capului 
femural este alterată prin prezența unor zone de transparenţă crescută, 
alternind cu zone de condensare osoasă — imagine care traduce rema- 
nierea neregulată a țesutului osos  necrozat de către tesutul con- 
junctivovascular. Pe alocuri se pot observa mici cavităţi clare, pseudo- 
chistice. | 

Capul femural prezintă o turtire de sus în jos, sub efectul presiunii 
care se exercită pe această epifizü slăbită din punct de vedere mecanic, 
prin prezența insulelor de necroză osoasă. 

Spaţiul articular este pensat în zona polară superioară și: adesea 
se constată și osteofitoză periarticulară. 

Leziunile d6 necroză osoasă diafizară, care de obicei rămîn clinic 
mute, apar pe radiografie ca zone înconjurate de un lizereu de calcifiere. 


r. 


OSTEONECOROZE DE ORIGINE TERMICĂ 


Gangrena unei extremități după congelare sau după arsură se 
însoțește şi de necroza osoasă, nu numai a părţilor moi. Tesutul osos 
este mai sensibil la răcire decît părțile moi care pot rămîne intacte, în 
timp ce țesutul osos se necrozeazö: Separarea părților osoase necrozate 
se face prin activitatea osteoclastică a țesutului de granulaţie ce ia naș- 
tere din spaţiile medulare ale osului viu din jur. 


OSTEONECROZE PRIN RADIAȚII IONIZANTE 


İn urma röntgenterapiei sau radiumterapiei prelungite, în doze 
mari, pot apărea necroze osoase. Situate cu deosebire la nivelul maxila- 
rului, se observă și la lucrătorii care confecţionează cadrane luminoase 


folosind substanțe radioactive. 


OSTEONECROZE ASEPTICE DE CAUZE NECUNOSCUTE 


Osteonecroza aseptică a semilunarului (boala Kienböck) a fost de- 
scrisă în 1910, ca o osteomalacie traumatică. Se intilneşte între 18 şi 30 
de ani, la bolnavii de sex masculin şi care îndeplinesc meserii manuale 
care îi expun la microtraumatisme canpiene, sau apare în urma unei 
fracturi a semilunarului sau altui os al pumnului. 

Patogenie. Kienböck admitea că osteonecroza s-ar datora 
traumatismului care rupe, o dată cu ligamentele, şi vasele care nutresc 
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semilunarul ; Leriche vede în acest sindrom un fenomen reflex deter- 
minat de traumatism ; alţii susțin patogenia prin infarct, deci prin 
obliterare arterială şi necroză consecutivă. ` 

În 1928, Hulten arată că scurtimea cubitusului este responsabilă 
de producerea bolii Kienböck. 

Simptomatologie. Boala debutează prin durere, de obicej 
vie, în dreptul semilunarului, durere ce se accentuează ]a presiune. 

Impotența funcțională se traduce printr-o jenă a mişcărilor 
mîinii, uneori importantă, deoarece orice mişcare exacerbează durerile. 

Edemul regiunii dorsale a pumnului se intilneşte în cele mai multe 
cazuri. 

Radiografia arată un semilunar turtit, cu pete de condensare 
alternind cu altele de decalcifiere ; uneori, semilunarul apare extrem 
de condensat şi redus ca dimensiune (fig. 8—7). 

După un timp, ca urmare a inactivității, şi celelalte oase ale carpu- 
lui prezintă leziuni de osteoporoză. 


Fig. 8—7. — Boala Kienböch : semilunarul apare turtit, condensat şi fragmentat. 


Tratament. La bolnavi cu dureri mari se recomandă îmobili- 
zarea pumnului timp îndelungat, urmată de fizioterapie şi kinetoterapie. 

În cazurile în care semilunarul este mic şi İragmentat se poate 
recurge la tratament chirurgical (extirparea osului), Miller preconizează 
chiuretarea țesutului osos necrozat. 

Hulten în 1928, considerind că scurtimea cubitusului este respon- 
sabilă de producerea sindromului, propune și efectuează osteotomia de 
scurtöre a radiusului. 


Din cauza frecventelor pseudartroze după această intervenție, 
Persson folosește osteotomia de alungire a cubitusului. 

Graner practică artrodeza intracarpiană. Cind semilunarul este re- 
dus ca volum și fragmentat, recurge la extirparea osului necrozat, sec- 
tioneazü orizontal osul mare la mijlocul său si deplasează, in spaţiul 
rămas după extirparea semilunarului, jumătatea proximala a osului 
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mare ; după îndepărtarea celor două jumătăți ale osului mare, umple 
golul dintre ele cu 0 grefă de os spongios. 


OSTBONECROZE ASEPTICE IDIOPATICE ALE ADULTULUI 


. Sînt asemănătoare celor İintilnite la copil sau adolescent. 

Ele reproduc leziunile din boala chesonilor şi sînt datorite unei 
obstructii vasculare. Cît privește mecanismul prin care se ajunge ia 
obstrucţia vasculară, sîntem încă în domeniul ipotezelor (ar fi vorba de 
efectul unei endarterite cronice obliterante sau al factorilor traumatici ; 
s-ă presupus că tulburarea vasculară ar fi consecința unei embolii sau 
a unor leziuni vasculare inflamatoare amicrobiene). ` 

Localizarea zonelor de osteonecroză idiopaticü a adultului este 
variabilă ; frecvent, epifiza superioară femurală este interesată şi, în 
„aceste cazuri, leziunile sînt asemănătoare cu cele din boala chesonilor, 
cu o evoluție spre artroză. Alteori, necroza capului femural] îmbracă 
aspectul unei zone triunghiulare cu baza situată la polul superior al 
capului, în regiunea de descărcare a greutății. corpului. O zonă de 
transparență crescută separă fragmentul de necroză de peretele sclerotic 
dens al osului viu (fig. 8—8). — E T 


Fig. 8—8. — Osteonecroză aseptică a capului femural: o zonă de transparență 
crescută separă fragmentul necrotic de peretele sclerotic — dens — al osului viu. 


„În alte cazuri leziunea se intilneşte la nivelul capului humeral sau 
la nivelul genunchiului, 


Aceste forme duc, în cele din urmă, la artroze secundare, în spe- 
cial la coxartroză, cel mai adesea fiind interesat capul femural. 
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OSTEONECROZE ASEPTICE IDIOPATICE ALE COPILULUI. 
OSTEOCONDROZE (EPIFIZITE, APOFIZITE) 


Sub această denumire sînt cuprinse o grupă de afecțiuni osteoar- 
ticulare ce se întîlnesc în perioada de creștere, la copii şi adolescenţi, şi 
care se caracterizează morfologic prin leziuni de necroză osoasă aseptică 
de origine ischemică, iar etiologia și patogenia lor sînt încă necunoscute 
sau discutate. 

Acestea sînt cunoscute în patologie și sub denumirea de osteocon- 
drite (epifizite, apofizite), ceea ce creează confuzii — căci lasă impresia 
unor leziuni inflamatoare —, iar denumirea dată de autorul care le-a 
descris primul maschează caracterele comune pe care le au; de aceea 
este mai corect să le denumim osteocondroze. 

După localizarea leziunilor, se descriu patru tipuri de osteocon- 
droze : 

A. Unele prezintă modificări in forma şi consistenţa nucleilor de 
osificare epifizari ai oaselor lungi, ca în boala Legg-Calve-Perthes, boală 
a II-a Köhler, epifizita capului humeral, radial etc. 

B. Altele prezintă leziuni de necroză ischemică a nucleilor osoşi ai 
oaselor spongioase scurte, ca în scafoidita tarsianü (boala I Köhler), 
necroza semilunarului, cuneiformului, sesamoidelor etc. 

C. O altă grupă prezintă leziuni necrotice ale apofizelor de insertie 
musculară, ca in apofizita tibială, apofizita calcaneană, a celui de-al: 
V-lea metatarsian etc. ; 

D. În alte cazuri osteocondroza se prezintă sub forma leziunilor 
necrotice parţiale, cuneiforme, ale segmentelor articulare, care în unele 
situații se. pot desprinde, devenind corpi liberi intraarticulari, ca in osteo- 
condroza disecantă a șoldului, a genunchiului, a astragalului etc. 

Etiopatogenie. Cauzele acestor osteocondroze nu se cunosc 
în mod sigur; au fost incriminaţi o serie de factori, fără a se putea 
face dovada sigură a participării lor. | 

Factorul constituţional : observațiile clinice au arătat că unele mal- 
formații congenitale, ca displazia luxantă a șoldului, coxa valga, se inso- 
tesc de osteocondroză, ceea ce a determinat pe unii să afirme originea 
congenitală a acestora. | 


Nielsen susține că în perioada- de creștere există o fragilitate vas- 
culară, dar aceasta nu este întotdeauna legată de apariţia necrozei. În 
instalarea osteocondrozei trebuie să se ţină seama și de existenţa unei 
aicatuiri particulare, de origine congenitală sau familială, a epifizelor 
(osteocondroza șoldului prezentă la bunici, părinţi, veri etc.), pe care 
Lehmann le-a denumit epifize constituţional slabe. 

Ribbing, observind membrii unei familii cu numeroase tulburări 
epifizare, constată la cei mai mici fragmentări ale unor nuclei osoși epi- 
İizari, iar la cei mai mari, aspecte de osteocondrită disecant3. El emite 
ipoteza că în epifiză rămin fragmente osoase izolate prin ţesut cartila- 
Binos şi care prezintă o rezistență mai mică la forţele de deplasare, 
incit se pot detașa cu ocazia unui traumatism de intensitate obișnuită. 
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Factorul glandular a fost incriminat in osteocondrozele ce evo- 
juează în perioada pubertăţii, cînd dezechilibrul hormonal este prezent. 
Astfel Sehaffer, cercetind un grup de 258 de copii cu tulburări glandu- 
lare, găsește leziuni de  osteocondroză in proporţie de 35,20/,. Osteo- 
condroza a fost semnalată, in special, la bolnavii cu insuficienţă tiroi- 
diană sau a glandelor genitale. 

Factorul vascular este actualmente cel mai frecvent invocat în 
producerea osteocondrozelor. După opinia lui König, osteonecroza apare 
ca urmare a tulburărilor produse de endarterita obliterantă, în vreme 
ce pentru Rieger obliterarea vasculară este produsă de emboluri gră- 
soase. Axhausen susţine că tulburarea vasculară este determinată de 
o embolie microbiană care produce osteonecroza septică, căreia îi ur- 
mează o fractură patologică secundară. . 

Schäffer scoate în evidenţă posibilitatea de trombozare a căilor 
vasculare prin influenţa unei puternice acțiuni nervoase reflexe, inci- 
tată de un traumatism mai puternic şi unic sau de microtraumatisme 
repetate. Se produc astfel spasme ale vaselor sanguine acolo unde ele 
au un caracter terminal. 


Se susține că tulburarea vasculară, care stă la baza producerii 


osteocondrozei, este datorită unui proces de compresiune mecanică a 
vaselor care irigă nucleul osos prin edemul degenerativ al cartilajului. 
Acest edem degenerativ poate fi produs de cauze diverse, dar cel mai 
adesea el se datorește traumatismului. 

Factorul, traumatic : în ultima vreme s-a acordat o atenţie deo- 
sebită traumatismului și mai ales microtraumatismelor care produc ne- 
croza osului prin ischemie și anoxie. 

În vreme ce Axhausen consideră cü microtraumatismele deter- 
mină fracturi patologice microscopice ale traveelor osoase pe un teren 
modificat prin tulburări vasculare (embolie microbiană), Barth şi Na- 
sura susțin că microfracturile trabeculare ale nucleului osos sînt pri- 
mitive, iar modificările caracteristice osteocondrozei, secundare. 

O înţelegere mai largă a factorului traumatic în producerea osteo- 
condrozei o dovedeşte Rutishauser ; forța traumatică poate acţiona asu- 
pra osului fie dinafară, şi în cazul în care ea depăşeşte rezistenţa 
mecanică a osului produce fractura —, fie din interiorul organismului, 
sub forma supraîncărcării şi a contractiei musculare crescute. În această 
ultimă situaţie, cînd rezistența osului nu este depășită, se produc feno- 
mene de oboseală a osului, care se manifestă după cîtva timp sub forma 
unei necroze celulare. Tulburările principale apar la nivelul osteocite- 
lor, care sînt foarte sensibile la suprapresiune, precum şi la nivelul va- 
selor de calibru foarte mic. În acest mod, se constituie zone de necroză 
(osteoliză osteocitară), care nu se mai pot reface decit sub forma unui 
tesut osteoid, în care se găsesc şi zone de țesut cartilaginos. 

Pentru Soeur, supraapăsarea lor conduce la compresiunea progre- 
sivă a vaselor sanguine şi osteonecroza apare ca o consecinţă a acestui 
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fapt, mecanismul fiind asemănător cu acel al producerii escarelor de 
decubit. Supraapăsarea țesutului cartilaginos și osului spongios permite, 
fără fractură, compresiunea vaselor mici, care se obliterează mai ales 
la nivelul pe unde trec liniile principale de forţă. | | 

În general, trebuie să remarcăm că astăzi tot mai mulţi privesc 
osteocondroza ca fiind de origine vasculară, iar factorul traumatic, repre- 
zentat prin supraapăsare sau microtraumatisme, ca declanșator al osteo- 
necrozei pe seama sensibilităţii osteocitelor şi a leziunilor vasculare şi 
anoxice pe care le antrenează. 

Anatomie patologică. Indiferent de localizarea osteocon- 
drozei, din punct de vedere al evoluţiei histologice se descriu trei faze : 

A. Faza de necroză osoasă, caracterizată prin moartea celulelor 
atît de la nivelul lamelelor osoase (osteocite), cît şi a celor din măduva 
osoasă. İn prima fază osul şi cartilajul sînt intacte; totuşi se constată 
schimbări în constituţia osteocitelor sau chiar moartea lor. Vasele sînt 
dilatate și umplute cu sînge care stagnează vascular ; membrana sino- 
vială şi capsula sînt îngroșate prin congestie şi edem, vasele dilatate sînt 
înconjurate de mici infiltrate limfocitare, iar dacă staza persistă sufi- 
cient de mult, se poate produce activitate fibroblastică ce duce la. fibroză. 

B. Faza de regenerare se caracterizează prin predominanta proce- 
selor de necroză de la nivel osos şi a țesutului cartilaginos din jur şi 
prin invadarea zonei de necroză osoasă de către mugurii conjunctivovas- 
culari.. 
Nucleul -osos epia se necrozeaza total sau în parte, iar cartila- 
jul articular, care işi datoreşte nutriția lichidului sinovial supraviețuiește 
pînă cînd suportul său osos se prabuşeşte şi atunci suprafaţa sa devine 
neregulată şi se turteşte. 

Deoarece cartilaful de conjugare işi primește vascularizatia din 
aceleaşi vase ca nucleul osos, el este de asemenea în suferinţă. Creșterea 
encondrală este încetinită, sau chiar oprită. 


Nucleul osos epifizar fiind irigat de mai multe vase, rar se întîm- 
plă ca întreaga epifizaü să fie lipsită de vascularizatie. Astfel, deși osul 
şi țesutul cartilaginos din jur mor, totuși din celulele mezenchimale ce 
au persistat se formează un ţesut de granulaţie. Acesta, împreună cu 
noile arteriole şi capilare dezvoltate de la nivelul periostului metafizar, 
prin efracţia zonei dintre cartilajul articular şi cel de conjugare, inva- 
dează spongioasa epifizară şi, 2 proces de osteoclazie, resoarhe 
osul mort, fragmentîndu-l. 

Fragmentarea, cu existența unor segmente ‘osoase opace, foarte 
evidente radiologic, corespunde portiunilor condensate prin osteonecroză, 
iar zonele decalcifiate indică invadarea regiunii de către țesutul con- 
junctivovascular tînăr. 


İngroşarea metafizei şi a dializei învecinate s-ar datori, după pa- 
rerea lui Axhausen, excitării osteogenezei de origine periostală. 
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İn această fază, dacă se exercită o presiune, chiar normală, asupra 
traveelor osoase, acestea fiind foarte puţin rezistente, epifiza se poate 
deforma, ceea ce conduce mai tirziu la instalarea artrozei, | 

C. Faza de vindecare sau de reconstrucţie este marcată prin înlo- 
cuirea, în totalitate sau în parte, a zonei osoase necrozate prin tesut 
osos nou și cartilaj. , 

„Dacă vasele epifizare au fost in totalitate obliterate, zona necro- 
zată trebuie să aştepte ca tesutul de granulaţie să-l pătrundă dinspre 
metafiza şi în această perioadă leziunea pare să fie statică. Resturile 
de țesut osos mort, de cartilaj şi de măduvă, sint distruse și înlocuite 
cu os sau ţesut fibros dens. În cazul cînd înlocuirea țesutului osos ne- 
crozat nu a fost totală, se observă persistenta unui fragment necrotic. 
care este izolat de osul viu printr-o bandă de ţesut conjunctiv, realizind 
aspectul de osteocondroză disecantă. În rare cazuri, cînd suprimarea 
sprijinului a fost respectată pe toată perioada evoluției osteocondrozei, 
se obține o refacere normală a formei epifizei. 

Aspectul radiologic. Manifestările radiologice ale osteo- 
condrozei sînt corespunzătoare alterărilor anatomice şi funcţionale 
(fig. 8—9). 

În primul stadiu, modificările radiologice sînt puţine și constau 
într-o îngroşare a capsulei articulare, care se vizualizează datorită radio- 
transparenţei crescute a grăsimii învecinate. Se poate constata o ușoară 
decalcifiere subcondrală a epifizei. Mai tirziu, nucleul osos epifizar 
apare mai opac decît normal (fig. 8—9), dar aceasta nu reprezintă o 
creştere reală a conţinutului mineral, ci mai curînd demineralizarea 
structurilor osoase din jur, ca rezultat al imobilizării sau al hiperemiei. 
Nucleul epifizar nu se demineralizează din cauza întreruperii vasculare 
Şi, prin contrast, apare mai dens decit țesutul osos din jur. Zona carti- 
lajului metafizar de creştere apare lărgită şi neregulată şi adesea pre- 
zintă formațiuni chistice la acest nivel. Alterările menţionate ale zonei 
cartilajului de creştere se datoresc întreruperii vasculare, acest cartilaj 
primindu-şi vascularizatia din acelaşi trunchi cu nucleul osos epifizar. 

În stadiul al doilea nucleul epifizar devine mult mai opac, se 
İragmenteaza şi se turteşte, schimbări care reflectă invazia nucleului 
osos epifizar necrotic de către țesutul de granulaţie, precum şi efectul 
presiunii asupra acestei structuri osoase slăbite. Creşterea opacităţii 
nucleului epifizar este în acest stadiu reală și reflectă prăbuşirea aces- 
tuia, sub efectul sprijinului, și apozitia fragmentelor sale. 

În stadiul trei, sau stadiul de vindecare, se formează un ţesut osos 
nou, care înlocuiește țesutul osos necrozat și conturul nucleului epifizar 
devine din nou regulat (fig. 8—10, 8—11). Concomitent cu modificările 
radiologice de la nivelul nucleului epifizar se produc modificări şi la 
nivelul metafizei, în urma cărora devine mai largă şi mai scurtă. 

În cazuri de osteocondrită disecantă, în faza iniţială, radiografia 
arată segmentul necrotic de formă lenticulară, situat în locul său, dar 
uşor denivelat față de suprafaţa articulară. Într-un stadiu mai înaintat, 
radiografia va surprinde fragmentul osteocartilaginos detașat şi liber în 
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cavitatea articulară. İn aceste situaţii, radiografiile făcute din mai multe 
incidente pot fixa locul unde fragmentul lenticular “s-a em pun 
forma unei mici pierderi de substanță din epifiză. 


Tablou clinic. Orice osteocondrozü — fie că se prezintă ca 
epitizită, apofizită sau osteocondroza disecariti — se manifestă printr-o 


Fig. 8—9. — Osteocondro- Fig. 8—10. — Osteocondroza şoldu- 
za şoldului: stadiu de ne- lui : stadiu de regenerare in nu- 
croză, cu aspect de con- cleul cefalic fragmentat. 


densare a'nucleului cefalic. 


Fi : Mər 2 .. ` R z üə ` R 
9. 8—11, Osteocondroza şoldului : stadiu de vindecare (se observă refacerea 
capului femural, dar cu menţinerea detormării). 
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ușoară impotenţă funcţională, legată direct de durerile pe care le acuză 
bolnavul. 

Durerile, ca şi impotenţa funcțională se amplifică treptat, o dată 
cu evoluţia bolii. 

La palpare putem produce bolnavului durere, dar nu se constată 
niciodată senzaţia de împăstare articulară. . regionali nu sint 
möriti de volum şi nici dureroşi. 

Tegumentele sint de obicei putin mai calde, mai ales cind regiunea 
osoasă afectată este superficială (apofiza tibială, scafoidul tarsian etc.), 
dar nu sint nici eritematoase, nici dureroase. 


Mișcările active și pasive sint de obicei limitate, deoarece bolnavul, 


` in faza dureroasă se opune mișcărilor de amplitudine mare. 


Evoluție. Fie că este vorba de localizare epifizară, apofizară 
sau: de osteocondroza disecantă, evoluţia este lungă, citeodată de 2—3 
ani. Multe dintre osteocondroze, după această perioadă evolutivă de 
durată, se vindecă din punctul de vedere al manifestărilor clinice, chiar 
in mod spontan, cu atît mai mult, cu cît se instituie de la început un 
tratament corect. Marea majoritate a osteocondrozelor însă nu-și recu- 
perează — după vindecarea clinică — forma anatomică normală, ceea 
ce face ca în timp să apară fenomene de artroză prin incongruenţă 
articulară. 

Osteocondroza coloanei vertebrale (boala Scheuermann). Afectiunea 
este cunoscută și sub denumirea de epifizită vertebrală sau cifoza adoles- 
centilor ; se caracterizează clinic printr-o cifoză dorsală sau lombară, 
care apare în perioada de creștere şi care se însoțește de dureri mai 
mult sau mai puţin intense. 

Anatomie patologică. Scheuermann considera afecțiunea 
ca o epifizită vertebrală, deoarece tulburările care dau naștere cifozei 
au loc la nivelul inelului cartilaginos al vertebrei, corespondentul epi- 
fizei oaselor lungi. Procesele -patologice care au loc la acest nivel ar 
explica deformarea cuneiformă a corpilor vertebrali. 

Schmorl arată însă că în cifoza adolescenților modificările anato- 
mice se găsesc la nivelul discurilor din zona cifozei şi sînt în strinsa 
legătură cu formarea nodulilor cartilaginoşi intrasomatici. 

Graţie lucrărilor lui Schmorl, Junghans, Mau, Guntz şi Aufder- 
maur, se cunoaște astăzi mai bine natura leziunilor din boala Scheuer- 
mann, care este definită ca o distrofie a platourilor cartilaginoase ale 
vertebrelor, prin lezarea sistemului fibrilar. Aufdermaur arată că lame- 
lele fibroase ce asigură scheletul cartilajului se relaxează, se destind 
şi sfirşesc prin a se rupe. Cînd zonele de ruptură ale fibrelor platoului 

cartilaginos al vertebrei sînt întinse, se produc hernii discale intraspon- 
gioase, a căror importanță este în funcţie de intensitatea solicitărilor 
mecanice la care este supus segmentul vertebral patologic. Discul inter- 
vertebral se subtiazü, devine scleros şi explică rigiditatea vertebrală. 
De asemenea și zona de creștere a cartilajului este interesată de procesul 
patologic, ceea ce explică intirzierea în creștere a porțiunii anterioare a 
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vertebrei unde presiunile sînt cel mai accentuate, datorită cifozei dor- 
sale fiziologice. 

Patogenie. Explicaţiile patogenice sînt inca în faza ipotezelor. 
Din lucrările lui Meyer rezultă că alterarea fibrelor colagene se dato- 
reşte unei tulburări în metabolismul mucopolizaharidelor acide ale 
substanţei fundamentale cartilaginoase. Pe grupările anionice ale aces- 
tora se fixează şi se asamblează moleculele de precolagen, astfel încît 
mucopolizaharidele sînt, într-un fel, tipare pe care se edifică fibrele 
conjunctive ; orice eroare metabolică a acestora — și în special a acidu- 
lui condroitinsulfuric — ar fi susceptibilă să antreneze tulburarea sau 
chiar inhibitia fibrilogenezei, deci o fragilizare a plăcii cartilaginoase .a 
cărei distrugere localizată este răspunzătoare de boala Scheuermann. 
Această ipoteză biochimicü a patogeniei bolii Scheuermann are avan- 
tajul de a explica aspectul genetic al bolii, semnalat de Helga Hagen 
(1951) şi confirmat de cercetările lui Rathke (în 1961), precum şi aso- 
cierea frecventă a bolii Scheuermann cu epifizioliza, în ambele afecţiuni 
fiind vorba de fragilizarea cartilajului de conjugare a colului femural 
și a plăcii cartilaginoase a vertebrelor. 

Simptomatologie. Debutul se situează între 12 şi 18 ani, 
totuși, boala Scheuermann nu este apanajul exclusiv al adolescentului 
și se poate observa și la copilul mic. 

De obicei, depistarea se face cu ocazia vizitei medicale școlare, dar 
alteori descoperirea este întîmplătoare. 

Cel mai adesea, în formele de început, semnele funcţionale sînt 
reduse la minimum ; uneori, examenul bolnavului evidenţiază o rigidi- 
tate localizată, mai mult sau mai puţin accentuată, a coloanei vertebrale, 
nivel la care ulterior se va dezvolta cifoza caracteristică. 


Cifoza apare prin cuneiformizarea corpilor vertebrali; ea descrie 
o curbură mare şi este localizată cel mai frecvent în regiunea dorsală 
medie sau inferioară şi mai rar în regiunea lombară. Localizarea cifozei 
in regiunea dorsală ilustrează rolul factorilor mecanici care agravează 
alterările vertebrale. Acest rol este important şi în cazul localizării lom- 
bare a bolii cînd examinarea bolnavului în poziţie şezind3 pune in evi- 
dentö o cifoză dorsolombară sau lombară, tradusă şi printr-un stigmat 
clinic reprezentat de pigmentarea cutanată din dreptul apofizelor spi- 
noase lombare, datorită frecării de speteaza scaunului. 
__ Durerea constituie un alt semn şi se întilneşte către sfîrşitul evo- 
luţiei sau în stadiul de sechelă ; se situează în special in curburile de 
compensare, traducînd astfel defectul static. 


Aspect radiologic. Leziunile precoce sînt rareori decelabile, 
bolnavul venind tîrziu la medic, atunci cînd leziunile sînt evidente, sau 
cînd răsunetul morfologic arată stadiul de sechelă. Acestea pot fi sim- 
ple amprente nucleare ce deprimă platoul cartilaginos şi țesutul osos 
subiacent sau adevărate hernii intraspongioase, atunci cînd, într-un sta- 
diu mai avansat, substanța disconucleară a irupt în corpul vertebral. 


Sub iniluenta factorilor mecanici, spatiul intervertebral se pen- 
Seaza, işi pierde elasticitatea, iar platourile vertebrale se tasează în 
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Fig. 8—12. — Aspect clinic şi radiografic (şi schiță) in boala Scheu 
cifotic prin cuneiformizarea corpurilor vertebrale şi pensarea spa 
vertebrale). 
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locurile expuse celor mai puternice presiuni şi İragilizate de distrofie, 
adică in regiunea anterioară a ventebrelor. Astfel apare cuneiformiza area 
vertebrelor. prin- deficienta peretelui ventebral anterior (fig. 8—12). 

Evo luție şi prognostic. Boala Scheuermann este benisnă 
prin sine” însăşi şi în perioada de stare nu incomodează IDEL; evo- 
luează atit timp cît durează creşterea osoasă. 

Cofisecinfele dimpotrivă, sînt adesea invalidante — nu numai din 


punct de vedere estetic, ci şi functional. 


Se menţionează in evoluţia bolii Scheuermann, cînd cifoza se găsește 


în segmentul .D,—D,,, apariţia unor tulburări neurologice, uneori de 
tip mielic, începînd de la hipoestezie, pînă la parapareză spastică. 

Tratamentul este uneori dificil de indicat : 

— bolnavul poate fi lăsat să-și urmeze evoluţia, medicul multu- 
mindu-se să-i recomande puţină gimnastică vertebrală ; 

— medicul poate adopta o linie de conduită riguroasă, obligind 
bolnavul la cura de decubit prelungit. 

Intre aceste două soluţii extreme, metoda de tratament ambula- 
toriu este în măsură să dea satisfacţie deplină (Stagnara); metoda are 
drept scop descărcarea zonelor patologice printr-o lordoză localizată, 
raportind presiunile pe arcurile posterioare şi se completează prin re- 
educare tiusculară susținută. 

Boala Scheuermann fiind manifestarea vertebrală a unei tulburări 
" generale ce afectează țesutul conjunctiv, este util ca la tratamentul 
ortopedic să se asocieze o terapeutică cu scop anabolizant, eutrofic și 
recalcifiant. 

Aplicarea tratamentului preconizat de apara cind boala este 
depistată la începultul evoluţiei ei, permite osificarea normală a ine- 
lului marginal cartilaginos. Și în cazurile în care evoluţia leziunilor este 
mai avansată, cînd corpii vertebrali sînt foarte alterati, riscind să ră- 
mînă deformati, aplicarea tratamentului este utilă. 

Cind, radiografic, se apreciază că reconstituirea peretelui anterior 
al vertebrelor patologice este un fapt împlinit, se poate trece la părăsirea 
progresivă a corsetului ortopedic, sub acoperirea unei reeducări muscu- 
lare mai intense. | 

Osteocondroza. pubelui, -descrisă de Burman la tineri între 14 şi 17 
ani, apare de obicei după accidente de sport. 

Se manifestă cu impotenţă funcţională evidentă la mers şi dureri 
în regiunea pubiană. Radiografic, se constată lărgirea spaţiului inter- 
pubian, cu o condensare neuniformă a ramurilor osoase şi imagini pseu- 
dochistice (fig. 8—13). 

Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu tuberculoza 
pubiană [semnele de laborator sînt modificate (V.S.H., hemograma, intra- 


516 


Scanned with OKEN Scanner 


dermoreactia), starea generala uşor alterata, iar evoluţia radiologică dife- 
rită], osteita pubelui (durerea este mai intensă, regiunea împăstată sau 
tumefiată, cu edem şi uneori cu abces ; bolnavul are febră, viteza de 
sedimentare crescută, iar radiografic se constată distrugeri osoase cu 
sechestre), echinococoza pubelui (sînt edificatoare antecedentele, sero- 


reacția Casoni şi radiografia, care arată un aspect ciuruit al pubelui). 


Fig. 8—13. — Aspect radiografic în osteocondroza pubelui. 


Tratamentul este simptomatic şi constă în repaus la pat, 
analgetice şi fizioterapie. 

Osteocondroza ischiopubiană a fost descrisă de Van Neck şi Odel- 
berg (1923); se manifestă între 4 și 14 ani, cu o frecvenţă mai mare 
între 5 şi 7 ani. 

Manifestările debutează sub forma unor dureri vagi, spontane şi 
la presiune la nivelul unirii ischionului cu pubele. Durerile sînt mai vii 
cînd bolnavul şade pe scaun și, uneori, iradiază în articulaţia şoldului. 
Impotenta funcţională se manifestă in timpul mersului, care este şchio- 
pătat. Radiografic, se constată intirziere în sudarea celor două oase, iar 
în spaţiul rămas capetele osoase apar neregulate, dinţate, cu structură 
neomogenă, uneori cu condensarea marginilor osoase. 

Osteocondroza ischiopubiană trebuie diferențiată 
şi tuberculoză (se manifestă cu febră, afectarea stării 
ficări ale constantelor biologice), 

Tratamentul constă în repaus 1 
mini — pînă la dispariţia durerilor, cu reluarea progresi 
Se asociază şi un. tratament general, vitaminic, stimulator pentru osteo- 


geneză şi anabolizant. “9 i 
Osteocondroza capului humeral, Afecţiunea a fost descrisă de Hass 


(se intilneşte la copii între 5 şi 10 ani), 


de osteomielit 
generale şi modi- 


a pat — uneori citeva săptă- 


vă a mersului. . 
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Bolnavii prezintă dureri la nivelul umărului, cu limitarea mișcă- 
rilor şi atrofie ușoară a musculaturii acestuia. 

Radiografic, se constată modificări în consistenţa epifizei 
humerale, care apare cu densitate neomogenă, contur neregulat și formă 
uşor turtită. Spaţiul articular păstrat este uneori chiar lărgit. La nivelul 
masivului glenoidian se constată zone de condensare şi pseudochisturi. 

İn forma disecantă a osteocondrozei capului humeral se constată 
prezența unui fragment osos necrotic de forma lenticulară, delimitat, de 
restul epifizei printr-o zonă de transparenţă, în genere fibroasă. În 
această formă, cartilajul de creştere poate fi alterat prin ischemie, ceea 
ce duce în timp la deformarea în varus a humerusului. 

Evoluţia este îndelungată, iar recuperarea formei capului hume- 
ral și a funcţiei articulare este incompletă. 

Tratament. İn faza dureroasă se procedează la imobilizarea 
într-un aparat de abducţie (30—35”), lăsînd posibilitatea bolnavului să-și 
miște degetele, mîna şi cotul. După cedarea fenomenelor dureroase, se 
pot îngădui suprimarea imobilizării şi reluarea tratamentului fizioterapic 
de recuperare. : 

Osteonecroza capului radial, descrisă de Nielsen, este rară. 


Se manifestă cu dureri spontane şi la mișcări, cu impotenţă func- 
țională evidentă la mișcările de pronatie şi supinație. Radiografic se 
constată : condensarea foarte puternică a epifizei radiale, care se pre- 
 zintü ca o linie groasă ; spaţiul articular lărgit; incongruenta articulară 
evidentă. În forma de osteocondroză disecantă se pune în evidenţă o 
porţiune lenticulară necrozată în capul radial, bine delimitată de restul 
osului. | 
Tratamentul constă. in îmobilizarea cotului şi reluarea miş- 
cărilor după dispariţia sau atenuarea durerilor, iar în forma disecantă, 
extirparea fragmentului necrotic, cînd se găseşte liber în articulaţie. 
Osteocondroza falangelor. Thiemann (1909) a descris osteocondroza 
epifizelor celei de-a doua falange a degetelor, care se întilneşte la tineri 
între 11 şi 16 ani şi afectează mai frecvent sexul masculin. 
Aspectul este acel al unei artropatii interfalangiene proximale 
interesind mediusul — cel mai frecvent atins —, apoi indexul şi inela- 
rul ; policele este respectat. . 
Articulațiile lezate sînt tumefiate, cu tegumente normal colorate 
și ușor dureroase la mișcări, avind flexiunea limitată. i 
Radiografia arată modificări ale epifizei celei de-a doua fa- 
lange a degetelor, care este lățită, cu contur neregulat, festonat şi cu 
structură neomogenă. Adesea, epifizele sînt fragmentate şi cu opacitate 
inegală. Cartilajul de creştere este ingustat, cu marginile neregulate. 
Diafiza falangelor interesate este şi ea modificată, cu baza lărgită, mai 
densă decît normal şi adesea modelată (în „cupă“). După sudura epifizo- 
diafizară falanga rămîne scurtă, groasă şi adesea dez”.xata. 
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Tratamentul este simptomatic, in special antalgic. 

Osteocondroza scafoidului tarsian a fost descrisă de Köhler (1918) 
la. copii între 3 şi 8 ani, mai ales la cei de sex masoulin. De obicel, este 
interesat un singur picior, dar in 33% din cazuri afecțiunea este bila- 
terală. İn caz de bilateralitate, leziunea nu se găsește in același stadiu 
de evoluţie clinică. y 

Simptomatologie. Debutul este insidios şi aspectul clinic 
neprecis ; fără cauză aparentă, uneori după un traumatism uşor, copilul 


Fig. 8—14. — Osteocondroza scafoidului tarsian : scafoidul apare condensat, frag- 
i mentat şi cu volum redus. 


începe să şchiopăteze şi să se sprijine mai mult pe marginea externă a 
piciorului, ferind marginea internă (se observă un picior uşor scobit cu 
discretă adductie a primului metatarsian de partea lezată). 

Un alt semn îl constituie durerea — la început numai în timpul 
mersului ; mai tîrziu apare spontan şi în cursul nopții, ceea ce face ca 
somnul copilului să fie agitat şi adesea să plîngă. 

La examenul piciorului se constată o moderată tumefactie pe fata 
dorsalö, in dreptul osului scafoid , tegumentele la acest nivel pot apărea 
uneori ușor eritematoase. Palparea apreciază un grad uşor de hiperter- 
mie locală, iar presiunea pe regiunea tumefiată produce durere mai 
accentuată. 

Mişcările piciorului se fac în limite normale şi în general muscu- 
latura nu este interesată, În cazurile cu evoluţie clinică mai îndelungată 
se poate intilni un ușor grad de atrofie musculară. 

Examenul radiografic are o importanţă deosebită în acest 
sens (menţionăm remarca lui Mouchet „clinica este aproape nimic, 
radiografia este totul“); scafoidul este modificat, cu volum redus adesea 
la un sfert din cel normal, în vreme ce celelalte oase ale piciorului au 
un aspect normal (fig, 8—14). Nucleul scafoidului apare mic, turtit în 
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sens anteroposterior şi adesea biconcav, cu marginile neregulate, din- 
tate, contrastind cu forma sferică sau ovoidă a osului normal. Structura 
osului este modificată în sensul unei densități crescute, care se apropie 
de opacitatea metalică. Alături de zonele de densificare osoasă se găsesc 
zone de rarefacție, ceea ce face ca osul să aibă un aspect pătat, frag- 
mentat. 

Aspectele radiografice sînt variabile în raport cu stadiul bolii. 
O dată cu regresiunea simptomelor, asepectul radiografic redevine nor- 
mal ca volum, formă şi structură. 


Evoluţia este benignö, ajungîndu-se in mod spontan la vinde- 
care. Simptomele pot ceda după cîteva săptămîni, alteori după cîteva 
luni sau chiar ani. 

În general, semnele clinice dispar după repaus, într-un timp mai 
scurt, în vreme ce repararea anatomică durează mai mult (în medie 
de la un an, pînă la un an şi jumătate). 

Diagnostic. Aspectul radiografic deosebit de caracteristic, îm- 
preună cu condițiile de apariție şi semnele clinice sînt în măsură să 
precizeze diagnosticul. Difərential trebuie îndepărtate unele afecțiuni 
inflamatorii : 

— scafoidita tuberculoasă prezintă acelaşi aspect radiografic, însă 
evoluția este mai gravă; se pot pune în evidență semnele generale ale 
bolii şi reacția la tuberculin3 apare pozitivă ; 

— scafoidita tifică se diferențiază pe baza antecedentelor şi a sero- 
logiei; — | 

— mai frecventă este confuzia cu scafoidul bipartit. | 

Tratamentul este conservator, avînd ca scop descărcarea de 
greutate a scafoidului, pentru a nu tulbura regenerarea spontană a 
osului. 

În cele mai multe cazuri este suficientă aplicarea unui susţinător 
plantar, într-o încălțăminte bine adaptată pentru susţinerea marginii 
interne a piciorului și descărcarea greutăţii pe bolta externă. 

În formele uşoare, puţin dureroase, se recurge la imobilizarea 
într-un aparat cu clei de zinc, care menţine totodată şi bolta refăcută. 

În cazurile dureroase şi rebele la tratamentele anterioare se reco- 
mandă imobilizarea în aparat gipsat de mers, cu modelarea bolţii picio- 
rului ; gipsul se menţine cîteva săptămîni, după care se aplică susțină- 
torul plantar, pînă la refacerea completă a osului. 

Tratamentul chirurgical este contraindicat. 


Osteocondroza cuneiformului. Buchman (1933) descrie afectiunea, 
iar Haboush, a prezentat un caz de osteonecroză aseptică a cuneiformu- 
lui coexistent cu boala Köhler I. 

İn general, există o paralelă între osteocondroza cuneiformului şi 
boala Köhler I. Afectiunea se intilneşte la copii între 3 şi 6 ani, in 
antecedentele cărora traumatismul este adesea întîlnit. 

Clinic, afecțiunea se manifestă cu o ușoară tumefactie şi dureri 


spontane localizate la nivelul oaselor cuneiforme, dureri ce sînt accentu- 
ate prin presiune. 
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Din această cauză copilul merge şdhiopătind, sprijinindu-se pe mar- 
ginea externă a piciorului, iar tegumentele din dreptul cuneiformului 
sînt mai calde, uneori ușor eritematoase. 

Radiologic se evidenţiază condensarea nucleului osos al cunei- 
formului, cu micşorarea şi fragmentarea acestuia (fig. 8—15). Refacerea 
este lentă şi durează o jumătate de an şi chiar un an şi jumătate. 

Tratament. Se utilizează imobilizarea în aparat gipsat în for- 


mele dureroase, sau susținătorul plantar, care se menţine pînă la refa-. 


cerea completă a osului. 

Osteocondroza apofizei calcaneului a fost descoperită de Sever 
(1912), care arată că afecțiunea se datorește unor tracțiuni musculare 
excesive asupra apofizei calcaneene. 


Localizarea apare mai frecvent la băieţi în virstă de 8—14 ani, în 


general bine dezvoltați, şi este mai ales unilaterală. Adesea, în antece- 
dentele acestor bo:navi se menţionează existenţa unor momente de 
eforturi musculare intense, uneori chiar și a traumatismelor violente. 


Simptomatologie. Debutul afecțiunii este insidios şi se. 


manifestă printr-o ușoară şdhiopatare şi durere la nivelul călcâiului. 
Durerea este surdă și nu totdeauna spontană. Ea devine evidentă nu atît 


în timpul mersului şi la sărituri, cît mai ales la urcatul scărilor şi la 


ridicatul pe virful piciorului. Dimpotrivă, durerea diminuă dacă bolnavul 
poartă încălțăminte cu tocul înalt. 


La nivelul călciiului se observă o uşoară tumefiere a regiunii, iar . 


tegumentele sînt mai calde. Presiunea pe călcîi este dureroasă, mai ales 
la locul de inserfie a tendonului ahilian, și orice încercare de a mobiliza 
acest tendon intensifică durerea. 


Flexia dorsală a piciorului este limitată și dureroasă. De aceia picio- . 
rul ia în repaus o poziţie de ușor echin şi la palpare se constată o oare- . 


care contractură a tricepsului. Cu timpul, se ajunge la atrofia acestei 
musculaturi. În unele cazuri, pentru a menţine în repaus tendonul ahi- 


lian, genunchiul şi glezna sînt blocate în mod reflex și bolnavul merge 


cu piciorul în echin fără a sprijini călcîiul pe pămînt. 


Radiografia (fig. 8—16) arată un aspect de necroză a nucleu- ` 


lui apofizar, cu condensare accentuată a acestuia şi cu neregularități ale 
conturului, mai ales către cartilajul diafizoapofizar. În interiorul zonei 
condensate osoase se pun în evidență imagini pseudochistice. Alteori, 
nucleul apofizar apare fragmentat prin spaţii clare și structura osoasă 
este neregulată, pătată, de aspect tigroid. 


Diagnostic. Existenţa solitară a semnelor radiologice nu este. 


suficientă pentru afirmarea diagnosticului de osteocondroză a apofizei 
calcaneului. Se ştie că osificarea apofizei calcaneene se face prin mai 
mulţi nuclei şi deci imaginea de fragmentare se întilneşte în mod frec- 


vent fără vreo simptomatologie dureroasă. De aceea, acest „aspect nu... 
poate fi considerat patognomonic şi numai asocierea tabloului. clinic cu: - - 
aspectul radiologic mai sus arătat îndreptățește susţinerea diagnosticu- ` 


lui pozitiv. 
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Afectiunea trebuiește diferențiată de : bursita ahiliană, tenosino- 
vita crepitantă, bătăturile frecvente din cauza încălțămintei defectuoase, 
boala Haglund (în aceste cazuri radiografia este negativă); fracturile 
parțiale, ca şi tumorile sînt ușor de îndepărtat ; osteomielita are semne 
clinice mai acute; tuberculoza calcaneului se însoţeşte de semne de 
impregnare bacilară. 


Fig. 8—15. — Condensarea şi frag- 
mentarea primului cuneiform şi a 
scafoidului. 


Fig. 8—16. — Osteo- 
condroza apofizei calcd- 
neului : apofiza marii 
tuberozități a  .calca- 
neului apare conden- 

sată. l 
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Evoluţia este benigna : după citeva luni simptomatologia dure- 
roasă diminuă şi apoi dispare, vindecarea obtinindu-se fără sechele. 

Tratament. O primă măsură ce trebuie luată constă in ridica- 
rea tocului încălțămintei cu 1—2 cm sau aplicarea unei talonete în încăl- 
taminte, uşurind în acest fel tensiunea tricepsului sural. 

În formele foarte dureroase se indică imobilizarea într-un aparat 
gipsat cu piciorul în poziţie de echin moderat și genunchiul uşor flectat 
pentru o perioadă de 4—6 săptămîni. | 

Uneori, se va recurge la infiltratia locală cu hidrocortizon. Folo- 
sirea extractelor tiroidiene sau a altor hormoni și a vitaminelor este 
utilă în unele cazuri. 

Foarte important este ca tratamentul să nu fie întrerupt prea 
devreme, iar reluarea sporturilor să nu se facă pînă la sinostozarea apo- 
fizei calcaneene ; altminteri, durerile  reapar, putînd să se producă 
recidive. 

Osteocondroza capului metatarsianului a fost semnalată “pentru 
prima dată de către Freiberg (1914) ca „infracţiunea celui de-al doilea 
metatarsian“ (afecțiunea este cunoscută şi sub denumirea de a doua 
boală Köhler). . , ' 

Etiologie. Se intilneşte mai frecvent la fete în vîrstă de 12— 
20 de ani şi interesează capul metatarsianului al II-lea, mai rar al IIl- 
lea şi cu totul excepțional al IV-lea , localizarea la capul metatarsianu- 
lui al V-lea este o raritate. De asemenea, bilateralitatea leziunii este 
rară. 

Afecţiunea se constată mai frecvent cînd metatarsianul al II-lea 
este mai lung decît primul, fără ca aceasta să constituie o regulă ; osteo- 
condroza metatarsianului se pune în legătură cu piciorul răsfirat sau cu 
piciorul scobit, fiind semnalată asocierea cu hallux valgus. 

În producerea afecțiunii s-a atribuit un rol important microtrau- 
matizării şi se menţionează frecvenţa relativă a bolii la dansatori şi 
croitorese care lucrează la mașini cu pedală etc. De asemenea, incölta- 
mintea cu toc înalt a fost considerată ca jucînd un rol favorizant. 

Simptomatologie. Boala debutează insidios şi se manifesti 
cu dureri la nivelul capului metatarsienelor mijlocii, dureri ce devin mai 
accentuate în timpul mersului, cînd sprijinul se face pe antepicior, sau 
la urcarea treptelor unei scări. Pe faţa dorsală a piciorului, în dreptul 
articulației metatarsofalangiene a degetului al doilea sau al treilea se 
constată, în cazurile incipiente, o uşoară tumefiere, cu creşterea tempe- 
raturii locale, iar uneori tegumentele au un aspect eritematos. Presiunea 
capului metatarsianului, ca și mișcarea în articulaţia respectivă accen- 
tuează durerea. 

Din cauza durerii, bolnavul merge şchiopötind, evitind sprijinul 
pe antepicior şi cölcind pe marginea externă. 

După o perioadă de timp, uneori destul de lungă, durerile diminuă 
pînă dispar, pentru a reapărea mai tirziu, odată cu instalarea fenome- 
nelor de artroză la nivelul capului deformat. 

İn această fază, articulaţia metatarsofalangiana este deformată de 
o exostoză ce se palpează pe fata dorsală, iar degetul corespunzător este 
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mai scurt. Din cauza artrozei şi a prezenfei osteofitelor, 7: in 
articulaţie sînt limitate şi dureroase şi impotenta funcţională se accen- 
iai a ul radiologic în faza de debut este adesea nega- 
tiv. Uneori, se pune in evidenţă o uşoară modificare a structurii epilizei, 
a] cărei contur devine mai puţin precis. În perioada de stare apare defor- 
marea epifizei, care se lărgeşte și se turtește, astfel că diametrul trans- 


Fig. 8—17. — Aspect radiologic de osteocondroză disecantă a capului metatarsia- 
nului II în boala Freiberg-Köhler. 


versal creşte, în vreme ce înălţimea scade, iar spaţiul articular devine 
mai larg. Pe măsură ce leziunile avansează, epifiza ia un aspect tigrat, 
iar trabeculatia normală dispare. În această fază se observă un senin 
aproape constant : lărgirea metafizei şi a porțiunii alăturate a diafizei 
metatarsiene (Axhausen). Uneori, se remarcă un aspect ,,disecant” la 
nivelul zonei necrotice, delimitind un sechestru cu aspect lenticular ce 
interesează marginea articulară (fig. 8—17). 

Pe radiografie, capul afectat al metatarsianului al II-lea este situat 
sub linia orizontală ce trece prin extremitatea capului metatarsienelor 
I şi III. În mod normal, această linie taie capul metatarsianului al II-lea 
(semnul Alberti). | . 

Tardiv, capul metatarsianului începe să-şi reia structura normală, 
dar trabeculatia rămîne mai grosolană, Deformarea capului persistă și 
se poate instala o artroză, cu osteofitoză manginală și, uneori, cu aspect 
de corp străin intraarticular. 

Evoluție. Afectiunea are un prognostic bun. După o perioadă 
care variază de la cîteva săptămîni la citeva luni, durerile cedează şi 
se instalează deformarea articulației. Mai tirziu, durerile pot reapărea, 


o dată cu limitarea mișcărilor și accentuarea deformării articulației dato- 
'rită artrozei secundare. | | 
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Diagnosticul dijerenţial trebuie făcut cu: 

— „piciorul forțat“ (se intilneşte mai ales la adulţii tineri, în urma 
unui efort îndelungat; radiologic, acesta se caracterizează prin apariţia 
tardivă a unui calus exuberant, de formă romboidală, la nivelul gitului 
metatarsianului al II-lea, capul acestuia neprezentind modificări) ; 

— boala Morton (determinată de un nevrom situat pe fata plan- 
tară a antepiciorului în dreptul capului metatarsianului al IV-lea și care 
dă dureri paroxistice) ; | | 

— condromatoza articulației mellatansofalangiene, artropatia dia- 
betica $ 

— artropatiile mutilante care interesează de obicei capul metatar- 
sianului al V-lea şi se însoțesc de tulburări neurologice. 

Tratament. În cazurile incipiente trebuie suprimat sprijinul 
pe capul metatarsianului lezat, pentru a permite o refacere cît mai nor- 
mală, prin tratament conservator. 5 . 

În acest scop, pentru a corecta tendința la răsfirare a metatarsie- 
nelor, se întrebuințează strîngerea circulară cu leucoplast a antepicioru- 
lui, sau aplicarea unui scurt aparat din clei de zinc, cu o bucată de pislă 
plasată sub capul metatarsianului lezat; se mai recomandă purtarea unui 
susținător plantar, cu modelarea bolții anterioare şi încălțăminte cu 
talpă groasă de crep. ur pe ga 71 

İn formele acute, dureroase, se va recurge, de la început, la imo- 
bilizarea in aparat gipsat de mers, cu modelarea îngrijită a bolților. 

Dacă în urma tratamentului conservator nu 'se obţine, în interval 
de 1—2 luni, o ameliorare evidentă, ca și în cazurile tardive cu artroză, 
se recomandă tratamentul chirurgical. Se preconizează rezectia bazei 
metatarsianului respectiv, pentru a scurta osul şi a scoate de sub presi- 
une capul acestuia. —. 

İn formele incipiente Erlacher utilizează. forajul capului metatar- 
sianului, iar Güntz asociază extensiunea. pe deget pînă la refacerea epi- 
fizei. 

Brandes, printr-o incizie pe faţa dorsală a metatarsianului, face 
extirparea țesutului osos necrotic şi rezectia exostozelor, cînd acestea 
există. 

Modelarea capului metatarsianului, mai ales cînd acesta este artro- 
zic, constituie o metodă curent utilizată (în cazurile incipiente sau la 
tineri este contraindicată). 


DISTROFII OSOASE 
OSTEOPOROZE 


Osteoporozele sînt distrofii metabolice ale osului, caracterizate prin 
diminuarea matricei. proteice, cu conșervamea componentei fosfocalcice. 
Acestea sînt clasificate astlel : 

A. Osteoporoze generalizate : | 

— osteoporoza primitivă, comună (de involutie senilă, de postmeno- 
pauză și forma idiopatică a tinerilor) ; 
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— osteoporoza secundară de origine : endocrină lin insuficienta 
gonadică prin castrare, in hipercorticism (sindrom Cushing sau prin cor- 
ticoterapie prelungită), în hipertiroidie sau hiperparatiroidie) ; digestivă 
(maldigestia rezecatilor gastrici, malabsorbtii intestinale diferite, ciroză 
hepatică) ; iatrogenă (heparinoterapie excesivă) ; inflamatorie (poliartrită 
reumatoidă) ; genetică tardivă (fra- 
gilitatea osoasă constituțională prin 
lipsa genetică a funcţiei osteoforma- 
toare a osteoblaştilor (boala Lob- 
steim)l ; osteoporoza din afecțiunile 
neoplazice ale măduvei osoase (mie- 
lom multiplu, leucoze). 

B. Osteoporoza localizată cu- 
prinde osteoporoza posttraumatică și 
osteoporoza prin imobilizare seg- 
mentară. 


OSTEOPOROZE GENERALIZATE 


Osteoporoza generalizată pri- 
mară este cea mai frecventă şi are 
un tablou clinicoradiologic comun în 
toate formele. Apare după virsta de 
60 de ani la 15—500/. dintre femei, 
mai rar la bărbaţi. 

Vignon (1970) o consideră 
osteopenie fiziologică senilă, spre 
deosebire de osteoporoza dureroasă 

i şi invalidantă, care este mai rar în- 
Fig. 8—18. — Osteoporoză vertebrală. filnit3, İn același cadru este inclusă 
şi osteoporoza după menopauză, care 
nu se manifestă intotdeauna clinic. 

| De obicei, este vorba de femei slăbite, care acuză dureri vertebrale 
7: — timpul, apare deformarea coloanei dorsale cu cifoz3. Oasele 
atinse de proces eti j 
7 57 Seal ka rarefacție (vertebre, col femural, bazin) se frac- 

Examenul radiologic standard (fig. 8—18) pune în evi- 
dență modificările caracteristice abia cînd osul a pierdut 30%% din încăr- 
cătura calcică. Corpul vertebral are transparența crescută, în timp ce 
marginile îşi păstrează o tonalitate normală. Mai tîrziu vertebrele se 
deformează, devin biconcave, în „os de peşte“ sau cuneiforme cu her- 
nil intraspongioase ale discului (Schmorl). Corticala celorlalte oase 
apare subţiată, dar densă, în schimb, spongioasa este transparentă. 
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— radiocalcimetria (Buffetant), care, prin compararea densităţii 
optice a osului cu aceea a unui reper de fosfat tricalcic sau martor meta- 
lic, apreciază variațiile calciului osos , 

— indicele corticodiafizar (Barnett), care arată raportul dintre gro- 
simea osului cortical și a celui diafizar (acest indice scade cu virsta și 
după imobilizări prelungite). ııı — — ıı i 

Date de Laborator. Studiul static al osului în ceea ce pri- © 
veşte calcemia, fosfatemia, fosfatazele, este în general normal. Studiul 
dinamic al metabolismului fosfocalcic furnizează însă date mai impor- 
tante. Cea mai utilizată este proba hipercalciuriei provocate prin admi- 
nistrarea de calciu intravenos (Lichtvvitz), care arată că organismul 
osteoporoticului nu este În stare să rețină suplimentul de calciu; la 
omul normal se elimină prin urină 300/) din calciu, în vreme ce urina la 
osteoporotici conține 50% din calciul injectat. Se mai utilizează testul 
restricției calcice cu fitat de sodiu, explorarea cu izotopi radioactivi 
(calciu şi strontiu) şi procedee fizice care măsoară viteza de propagare 
osoasă a unei vibrații sonore sau electronice. 

Biopsia osoasă arată scăderea volumului osului spongios la 120/) 
din volumul osos total, normalul fiind 200%. l 

Anatomie patologică. Examenul histologic pune în evi- 
dentü diminuarea corticalei, rarefactia şi subtierea traveelor osului. 

Măduya suferă o involutie fibroadipoasă, realizind aspectul unei „osteo- 
penii“* (Kohn — 1969), cu acțiune celulară şi metabolică nulă. După cal- 
cinare, cantitatea de cenușă formată din săruri de calciu este aceeași ca 
la osul normal. 

Patogenia osteoporozei este explicată de următoarele teorii: 

A. Teoria endocrină (Albright), potrivit căreia osteoporoza este 
consecința unei construcții osoase insuficiente, prin incapacitatea osteo- 
blaştilor de a forma o cantitate normală de ţesut osteoid. Deficitul este 
secundar dispariţiei secreției de hormoni sexuali anabolizanti şi stimu- 
lanti ai osteoblaştilor — mai ales după 55 de ani —, în timp ce hormo- 
nii glucocorticoizi suprarenali catabolizanti persistă. În această situaţie 
matricea proteică redusă nu mai poate folosi calciul plasmatic. 

În sprijinul ipotezei vin rezultatele bune obţinute cu tratament 
hormonal, însă acesta nu justifică apariţia osteporozei în toate cazurile. 

B. Teoria nutriţională (Nordin) sau de creştere a resorbtieci osoase 

explică osteoporoza printr-o carenta minerală, o tulburare in metabolis- 
mul calciului. Aportul insuficient de calciu alimentar, asociat cu o eli- 
minare renală și intestinală mărită, conduce la un bilanţ calcic negativ. 
Pentru a menţine calcemia normală, organismul se adaptează, sporind 
resorbtia osoasă. 

C. Teoria unijicată, după care osteoporoza trebuie socotită ca un 
proces complex, la care contribuie deopotrivă mai mulţi factori : carenta 
proteică, carența de calciu şi de hormoni anabolizanti sau excesul de 
hormoni catabolizanţi şi senescenta osteoblaştilor incapabili să sinteti- 
zeze os. Astfel, patogenia osteoporozei devine mai clară prin explicaţia 
lui Heaney, care arată că formarea şi resorbtia osului se află într-o 
strînsă conexiune pentru asigurarea unei homeostazii calcice constante. 
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Hormonul paratiroidian asigură homeostazia calcicü prin creşterea 


resorbtiei osteoclastice, creşterea absorbției intestinale a calciului, dimi- 
nuarea eliminării urinare şi creşterea reabsorbtiei tubulare a calciului. 
Acţiunea parathormonului este inhibată de tirocalcitonină, care favori- 
zează mineralizarea matricei osoase (Pechet). Osteoporoza din boala 
Cushing sau cea după corticoterapie prelungită se datoresc efectului 
catabolizant al steroizilor şi scăderii absorbției intestinale a calciului 
prin acţiunea antivitamină D a acestor hormoni. | 

Osteoporoza heparinică este secundară creșterii acţiunii colageno- 
litice a lizozomilor din osteoblaşti. 

Tratament. În formele generalizate se urmăreşte reminerali- 
zarea scheletului prin tratament medical : 

— compușii organici de calciu administraţi în doze mari (2—3 g/ 
24 de ore) şi timp îndelungat cresc absorbţia intestinală şi reabsorbtia 
tubulară a calciului şi diminuă osteoliza ; tratamentul se alternează cu 
administrare de fosfor (1,5—2 g/24 de ore) ; recent, Barter indică perfu- 
zii intravenoase lente cu calciu gluconic, timp de 6—12 luni, cu rezul- 
tate bune, explicate prin faptul ca hipercalcemia stimulează secreția de 
calcitonină, care inhibă resorbtia osoasă ; 
| — medicatia steroidü anabolizantă are acţiune eutrofică, împiedică 
osteoliza şi favorizează formarea matricei osoase ; 

— estrogenii au acțiune antiosteoiitică, orescind rezistenţa osului 
la osteoclaste ; scad calcemia ; 

— tirocalcitonina a dat rezultate bune (Bloch — 1970), ca şi fluo- 
rura de sodiu, care crește rezistența osoasă (Rose). 

Regimul alimentar bogat în proteine şi săruri minerale va com- 
pleta tratamentul. 

Kinetofizioterapia blindü, progresivă şi perseverentă are indicație 
majoră în formele secundare imobilizărilor prelungite. | 


OSTEOPOROZE LOCALIZATE 


Osteoporoza localizată (osteoporoza algică Südeck-Leriche) (distro- 
fia reflexă posttraumatică) apare după traumatisme ale extremităților, 
imobilizări prelungite, arsuri şi infecţii ale membrelor. 

De predilecție localizarea este în regiunea gleznei şi a piciorului, 
regiunea radiocanpiană și mînă, mai rar la alte oase. Manifestările cli- 
nice apar imediat după traumatism sau mai tîrziu, la reluarea activităţii 
după scoaterea aparatului gipsat. 

Se caracterizează prin impotent funcţională precoce, generată de 
contractura antalgică şi de atrofia musculară locală însoţită de durere. 
 U(7(((:I Şi trofice, manifestate prin edem moale la ince- 
evi : .... nduc la redori articulare şi retracţii tendinoase. Pielea 
cari ale aneren e ȘI caldă sau cianotică, Cu timpul, apar şi modifi- 

, hiperpilozitate, 
Patogenie, Se 


| admite că agentul traumatic produ e modificări 
reflexe neurovascular B > : 


€, prin iritarea receptorilor vegetativi, care conduc 
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la vasoconstrictie, urmată de vasodilatatie pasivă, răspunzătoare de 
edem şı osteoporoza (Leriche şi Fontaine). Studii experimentale recente 
(Blumensaat-Bollinger) au stabilit cü este vorba de o disarmonie in 
hemodinamica periferică, la nivelul arteriolocapilar. După o perioadă 
de vasodilatatie scurtă, vasoconstrictia care îi succedă este importantă 
şi de durată, ducind la ischemie, anoxie şi edem. Catabolitii care rezultă 
mentin în continuare o vasodilatatie pasivă. 

Radiologic, evoluează in 3 faze: în faza acută, care ţine apro- 
ximativ 4 săptămîni, spongioasa apare tigrată, în „lagure“ sau în „miez 
de pîine“, iar corticala epifizară se subţiază ; in faza de reparaţie, tra- 
veele osului reapar treptat, uneori integral ; faza de atrofie osoasă defi- 
nitivă apare rar, în formele cu evoluție complicată și incorect tratate. 

Formele clinice se conturează după vîrstă, modul şi sediul 
traumatismului : 

— osteoporoza prin contuzie sau entorsă, îndeosebi a gleznei, apare 
precoce ; o evoluţie prelungită pretează la confuzii cu osteoartrite 
diverse ; 

— osteoporoza postfracturară se constată mai ales după trata- 
mente incorecte și comportă trei modalităţi evolutive : algică imediată, 
cu modificări vadioclinice importante ; algică tardivă, la reluarea func- 
ției segmentului afectat; forma nedureroasă, manifestată doar prin 
edem. În osteoporoza după fractura de gambă, la indivizi tineri, Lacroix 
descrie prezenţa unei benzi supramaleolare bine delimitate, care apare 
la cîteva săptămîni de la traumatism Şİ care se accentuează progresiv. 
Ulterior, osul se reface in 6—12 luni printr-o zonă de condensare cu 
osteoporoza difuză in jur. Se atribuie acestei benzi o valoare prognostică 
(apariţia precoce denotă o consolidare dificilă Şİ ar impune grefaj osos); 

— osteoporoza postoperatorie, după intervenţiile complicate cu 
imobilizare prelungită şi fără o bună reconstrucţie anatomofuncţională ; 

— osteoporoza după leziuni ale nervilor median, cubital sau scia- 
tic, după infecţii din vecinătate, după arsuri întinse şi infectate ; 

— osteoporoza copilului poate apărea în aceleași circumstanţe şi 
cu aceleași caractere ca şi la adult (Berndt-J entchura). 

Tratamentul se adresează factorilor locali şi generali, după 
forma clinică. 

Profilactic, se combat tulburările nervoase Şi circulatorii, care apar 
după orice traumatism. În acest scop se vor administra antialgice, seda- 
tive, se vor evita manevrele brutale de reducere a fracturii şi imobili- 
zörile forțate ale segmentelor bolnave in aparate gipsate. İn articulati- 
ile vecine se permit mișcări active, iar după scoaterea gipsului, kineto- 
terapia activă este indispensabilă. 

Tratamentul curativ constă în : 

— imobilizarea regiunii, în poziţie funcţională şi proclivă, pentru 
1—2 săptămîni (în faza acută este obligatorie) 1 

— favorizarea circulaţiei locale prin medicaţie de tip Hydergine, 
calicreină, antihistaminice, prin agenţi fizici, infiltratii cu novocaină, 


gimnastică circulatorie ; 


24 — c, 456 
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— kinetobalneoterapia complexă, care împiedică tulburările tro- 
Tice, la care se adaugă tranchilizante şi antalgice. 0) 

Rareori, in cazurile in care tratamentul a ramas ineficient, se 
recurge la intervenţii chirurgicale pe sistemul simpatic. 

În general, tratamentul este de lungă durată, vindecarea aparind 
intre 6 şi 12 luni. 


OSTEOPATII DE CARENTA 


Sint afectiuni generate de o insuficientü de mineralizare a matri- 
cei proteice prin lipsă de calciu şi fosfor. Osteopatia decalcifiantă poartă 
denumirea de osteomalacie la adult şi de rahitism la copil. 


OSTEOMALACIA 


Orice perturbare care interesează metabolismul vitaminei D, a cal- 
ciului, a fosforului și la care se adaugă o hiperparatiroidie reactionala, 
poate duce la osteomalacie. 


Osteomalacia de aport este cea mai frecventă formă Şi se intilneşte 
îndeosebi la femeile care au depăşit virsta de 50 de ani. 

Restricţiile alimentare, lipsa de expunere la soare, sarcina şi alăp- 
tarea, tulburările digestive (mai ales la gastrectomizati), steatoreea, 
ciroza hepatică etc., constituie cauzele cele mai frecvente. 

Apariţia sindromului este rezultanta unei carențe fosfocalcice şi 
de vitamina D, a unei absorbtii deficitare a calciului sau a unei fixöri 
în săruri insolubile de calciu. Avitaminoza D, ca și hipocalcemia stimu- 


lează funcţia paratiroidiană, avînd drept efect scoaterea calciului din 
os şi creșterea fosfaturiei. 


Anatomie patologică. Osul, mai puțin dur, conţine o can- 
titate mai mică de substanțe minerale. Traveele, spre deosebire de osteo- 
poroză, sînt normale. 

Leziunea hiştologică caracteristică o constituie prezenţa la supra- 
fața osului, a unui strat de țesut osteoid (matrice proteică necalcificată), 
produs de un proces de hiperosteoblastoz3. 


Sindrom clinic. Bolnavii sînt palizi, astenici şi scad in greu- 
tate. Durerile osoase, semn constant Și principal, se instalează insidios şi 
sînt localizate mai ales în centura pelviană și coloana vertebrală, mai rar 
in regiunea scapulohumerală. Mersul este greoi şi exacerbează durerile. 


La nivelul coastelor, colului femural și bazinului pot surveni fracturi 
Spontane. 


Deformörile sînt mai tardive și se manifestă prin cifoscolioză dor- 


sală, turtirea toracelui (1 “ | “aa 
bazinului. ui (în „clopot“), scurtarea trunchiului şi deformarea 


2 indromul radiologic se caracterizează prin radiotrans- 
tă crescută cînd demineralizarea depăşeşte 306/0. Oasele apar flu 
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sau șterse cu guma, corticala este insuficient conturată şi uneori se văd 
geode. Fisurile Looser-Milkmann sint patognomonice osteomalaciei Şi se 
găsesc de obicei bilateral, predominind pe ramurile ilio- şi ischiopubi- 
ene, marginea internă a colului femural, coaste. De fapt, sint false frac- 
turi, care se prezintă ca o bandă clară, în corticală, perpendiculară pe 
axa mecanică a osului, bandă limitată de o zonă de condensare. Pe lingă o... 
aceste leziuni, se constată tasări vertebrale, bazin în „carte de joc“, © 
coxa vara etc. 
Sindromul biologic pune în evidenţă carența de calciu, 
tradusă prin hipocalcemie şi hipocalciurie ; fosfataza alcalină este cres- 
cută. Aviditatea scheletului pentru calciu este demonstrată de absența 
creşterii calciuriei la proba dinamică de încărcare cu Ca** şi vitamina 
D. Hiperparatiroidia secundară este evidențiată prin hidroxiprolinuria 
crescută. 
Tratament. Osteomalacia de aport se vindecă prin tratament 
cu vitamina D, durerile dispărînd în cîteva săptămîni şi fisurile in 2—3 
luni, cu normalizarea modificărilor biologice. 
Osteomalacia de eliminare se intilneşte în unele afecțiuni renale 
congenitale. 
Etiopatogenic, osteomalacia de eliminare apare în una din 
următoarele eventualități : 
— acidoza tubulară (Albright), in care calciul scos din os tampo- 
nează acidoza , sindromul Toni-Debré-Fanconi, care realizează rahitis- 
mul şi osteomalacia printr-un deficit de reabsorbtie a fosforului (diabet 
fosfoglucoaminat); osteomalacia vitaminorezistenti (diabetul fosforat) 
apare mai ales la bărbați şi corespunde, la copil, rahitismul vitami- 
norezistent. Biologic, este caracteristică fosfaturia mult crescută, alături 
de fosfatemia mult scăzută. Patogenia acestei forme, după opinia lui 
Albright, este consecința unei rezistențe primare la vitamina D, fapt 
care reduce absorbția intestinală a calciului. Hipocalcemia cronică rezul- 
tată excită secreția de hormon paratiroidian, ducînd în final la hipo- 
fosfatemie. După părerea lui Dent, metabolismul fosforului este primi- 
tiv tulburat printr-un deficit de absorbție tubulară a fosfaților ; 
— insuficiența renală cronică de cauză glomerulară conduce la 
osteomalacie, probabil printr-o rezistență cîştigată la vitamina D, care 
antrenează hipocalcemia şi, secundar, hiperfunctia paratiroidiana ; 
— hipofosfatazemia (afecţiune genetică), hiper- şi hipoparatiroi- 
dia, mielomul ; 
— osteoporomalacia este o osteopatie demineralizantă, în care se 
găsesc asociate elemente biologice şi clinice atit din osteoporoză, cît şi 
din osteomalacie. Radiologic, apar caractere de osteomalacie, dar şi 
rarefacţia traveelor, trădind procesul de osteopenie. În etiologie predo- 
mină malabsorbtia prin alterarea mucoasei intestinale Şi tulburările di- 
gestive (gastrectomizati) ce duc la carenta de calciu, şi, mai ales, de 
vitamina D. 
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Tratamentul depinde de forma etiopatogenicü. İn osteoma- 
lacia din insuficiența glomerulară sint indicate dozele mici de vita- 
mină D. l 

În osteomalacia prin deficit de eliminare, dozele necesare de vi- 
tamina D şi fosfor sînt foarte mari, ceea ce conduce la riscul hipervita- 
minizării D. Această formă beneficiază de adminstrarea de fosfati 
anorganici. 

În acidoza tubulară, administrarea de soluții alcaline cu vitamina 
D în doze mici a dat rezultate bune. 

İn osteoporomalacie, la calciu şi vitamina D se asociază şi ana- 
bolizante proteice. , 

În toate formele, regimul alimentar trebuie să fie bogat în calciu, 
fosfor şi vitamine. 


. 


RAHITISMUL 


Osteopatie de carenţă a copilului, rahitismul este caracterizat, ca 
și osteomalacia, printr-o insuficiență de mineralizare a osului, dar și a 
cartilajului de creștere. 

Boala apare între 3 și 18 luni, la copiii născuţi prematur; ca şi la 
cei alăptaţi artificial. Neexpunerea la soare, erorile alimentare, infec- 
tiile, determină tulburări digestive cronice care antrenează carenta mi- 
nerală și vitaminică, la care este posibil să se adauge şi predispoziția 
genetică. 

Sindromul clinic este caracterizat prin deformări osoase, 
care țin de tulburarea osificării encondrale şi realizează tumefactii sau 
nodozitati diafizoepifizare, mai ales la pumni şi glezne. Alte deformări 
sînt rezultanta solicitărilor mecanice pe os ramolit, mai ales pe dia- 
fize. Oasele craniului suferă modificări caracteristice, cunoscute sub de- 
numirile de „craniotabes“, ,erAhiu pătrat“, „irunte olimpiană“ la care 
fontanelele se închid W„_Plahgibula este aplatizată, bolta palatină 
ogivală, iar prima denti” ihtirziată. Toracele se modifică (în „carenă“* 
sau în , pilnie”), cee de poate diminua capacitatea respiratorie. La jonc- 
țiunea condrocostală apar cunoscutele „mătănii costale“. 

La membrele inferioare, sînt importante deformörile diafizelor, 


care realizează aspecte de genu varum sau valgum bilateral, tibie în 
la! 2 hie“ a “ə. s 4 s 

„lamă de sabie“, coxa vara etc, Deformările rahisului puțin freovente, 
consistă într-o cifoscolioză prin hipotonie musculară. 

În forme grave apar şi fracturi care consolidează destul de rapid. 
bd Bolnavii mai prezintă hipotonie musculară şi lisamentară, cu 
abdomen mare şi mişcari articulare ample şi semne de hipertrofie a 
țesutului limfoid (ganglioni, amigdale, splină). 

De remarcat că rahiticii nu se pling de dureri. 

SR adu e parallinice, Semnul cel mai important îl constituie 
Tuca emia, in timp ce calcemia este normală şi fosfataza alcalină 
at crescută. Examenul radiologic evidenţiază o diminuare omogenă 
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a opacităţii osului , punotele, de osifeare sînt întirziate ; zona diafizio- 
epifizitară este neregulată, traducind tulburări de calcifiere. 

Examenul histologic arată proliferarea excesivă a matricei. cu 
tulburări de calcificare in cartilajul de creştere. Pe suprafaţa osului se 
văd marginile osteoide, dovada calcifierii insuficiente a matricei pro- 
teice osoase. 
` Forme clinice. “İn afară de forma clasică a rahitismului, 
se mai descriu forme fruste, 
forme congenitale, forme tar- 
dive care apar la copii mari şi 
adolescenți, ca şi forma vita- 
minorezistentă descrisă la osteo- 
malacie. | 

Evoluție. Rahitismul 
are tendința la vindecare spon- 
tană pînă la 2—3 ani, în for- 
mele grave, pînă la a doua 
copilărie. 

Vindecarea lasă însă se- 
chele, pe care numai tratamen- 
tul ortopedice le poate remedia. 

Tratamentul este 
preventiv : pentru mamă se va 
asigura în timpul sarcinii o 
alimentație completă, viaţă 
igienică şi, la nevoie, calciu și 
fosfor. Copilul nou-născut tre- 
buie alimentat la sîn ; dacă nu 
este posibil, regimul artificial $ 
trenine qə ile echilibr at, com- Fig. 8—19. — Osteoliză idiopatică a oaselor 
pletat cu măsuri igienice (soare, antebraţului interesind mai cu seamă ra- 
are) şi cu administrare de vita- diusul (tentativă de osteoplastie reconstruc- 
mina D» mai ales iarna. Cu- tivă eșuată). 
rativ, sé recurge: la regim ali- | 
mentar adecvat pentru evitarea tulburărilor digestive, măsuri igienice, 
viață în aer liber, cură heliomarină, administrare de vitamina Də etc. 
În sechele osteoarticulare se aplică tratamentul ortopedic, după caz. 


OSTFOLIZE 


| Osteoliza este un proces distructiv, care culminează cu dispariţia 
intregii structuri osoase, 


OSTEOLIZE IDIOPATICE 


Osteoliza masivă idiopatică (Jackson) este localizată unilateral, mai 
ales la oasele centurii pelviene. Interesează iniţial un singur os, dar 
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poate prinde prin contiguitate şi oasele vecine. Cu o frecvență rarisimă, 
interesează copii şi adulţi de ambele sexe. 

Patogenia este încă neelucidată. Reţin atenţia ipoteza care 
invocă o angiomatoză osoasă (Gorham şi Stout) sau că boala este expre- 
sia unei dezordini a sistemului nervos vegetativ central (Lievre). 

Sindrom clinic. Debutul este insidios, cu evoluţie lentă, 
progresivă și îndelungată (în ani), fără manifestări dureroase importante, 
dar cu impotenta funcţională. În regiunea interesată, osul se reduce 
treptat și dispare cu timpul; segmentul respectiv capătă o mobilitate 
anormală. Părţile moi sînt uneori tumefiate și sensibile la palpare. 

Date paraclinice. Probele biologice rămîn nemodificate. 

Examenul radiologic evidenţiază creșterea transparenţei osoase, cu 
zone de liză rău delimitate, cu corticala subțire şi medulara lărgită. 
Cu timpul, osul se reduce la o coajă subțire şi se scurtează, iar oasele 
lungi devin efilate. Într-un stadiu mai avansat, osul dispare parţial sau 
total (fig. 8—19). 

Examenul histologic arată dispariția țesutului osos, lipsa semne- 
lor de inflamație şi prezența unui ţesut fibros bogat în capilare, care 
prezintă proliferări dezordonate, realizînd aspectul de hemangiofi- 
bromatoză. 

Tratament. Röntgenterapia dă rezultate inconstante. 

Acroosteoliza idiopatică (Guy Laroche şi Lièvre) este o afecțiune 
de asemenea rară, cu caracter ereditar, care apare fără cauză aparentă, 
mai ales la tineri de ambele sexe. 

Se caracterizează prin liza progresivă, cu predilecție a oaselor 
miinii şi ale picioarelor ; inițial unilaterală, devine curînd bilaterală, 
simetrică. Uneori,, acești bolnavi sînt purtători de alte anomalii con- 
genitale (picior scobit etc.). 


Examenul clinic  depistează ingroşarea părților moi, cu 
deformări segmentare acolo unde osul este pe cale de dispariţie, de 
exemplu la falange (degetul apare scurt și gros, ca un „cîrnat“). Bol- 
navii nu se plîng de dureri. 

Evoluţia se face în ani și boala se agravează prin apariţia leziu- 


7 renale, cu hipertensiune arterială ; uneori, evoluţia se oprește 
spontan. | 


Date paraclinice. Radiologi i că nax s 
: , $ . RIC, se constată ca procesul începe 
la extremitatea distală a oaselor, unde apar iniţial zone de liză, de sub- 


lere j m (0099. : i uc 
K D oN (aspectul de vacadea suptă“) şi, in final survine dispariția 
ala sau parțială, ca şi in osteoliza masivă. 


, Ceea ce İace pe Liövre să-i atribuie acelaşi mecanism pato- 
gen. Prezenţa leziunilor vasculare 


ţia renală în evoluţie. 
Tratament 

tate inconstante, a 

reosificare parţială. 


ul rămîne ineficient, Röntgenterapia, desi cu rezul- 
putut uneori opri extinderea leziunii și a permis o 
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“OSTEOLİZA SECUNDARĂ SAU SIMPTOMATICĂ 


ase afecţiuni patologice și au același aspect 


Se intilneşte în numero țiun ac 
pe lîngă semnele caracteristice bolii de 


radiologic cu forma idiopatică, 


bază. J . . l l i P 
Osteoliza secundară poate apărea in : osteite stafilococice ; neoplazii 


osoase : hipenparatiroidia gravă sau poliartrita reumatoidă (duce la tele- 
ea, falangelor) ; sclerodermie. S-a mai descris osteoliza extremita- 
tilor după traumatisme, după osteoartropatii (acropatia ulceromutilanta) 


după toxice (mercur Ş.a.). 

Tratamentul osteo- 
lizei secundare se va adresa 
bolii principale şi va fi com- 
pletat cu cel simptomatic, în 
special chirurgical. 


CHISTURI OSOASE 
CHISTUL ESENȚIAL 


Chistul esenţial al osului 
(Virchow), denumit şi chistul 
solitar al osului, este o osteo- g. 8—20. — Acroosteoliză pe fond de scle- 
distrofie benignă, localizată de rodermie. 
predilecție la metafiza supe- 
rioară a femurului și humerusului (750%, după Garceau şi Gregory) : 
rareori sînt interesate, tibia, oasele antebraţului și calcaneul. 

Apare în perioada de creștere a copiilor, în special la băieți. 

Patogenia nu este clarificată. Ar fi o distrofie de creştere osoasă, 
legată de o dereglare în procesul osificării encondrale, determinată de 
un factor de nutriție vasculară. 

: Macroscopic este constituit dintr-o cavitate de obicei unică, ovoi- 
dală, cu corticala osoasă subţire, căptușită cu un strat de țesut conjunc- 
tiv. Interiorul cavităţii conţine un lichid serocitrin sau serosanguinolent, 
uneori cu cheaguri în fracturile recente. Fragilitatea corticalei osoase 
favorizează fractura patologică. 

C linic, se manifestă numai atunci cînd mărimea chistului defor- 
mează discret regiunea, sau cînd survine fractura patologică, deseori 
simptom revelator al bolii. 

În evoluție, o dată cu creşterea copilului, chistul se dezvoltă, ex- 
tinzindu-se in diafiză, şi suferă fracturi spontane, care Îl stabilizează 
prin țesutul de consolidare osteofibroasă, Exceptional survine o vindecare 
spontană. 

Radiografia este caracteristică (fig. 8—21): extremitatea 
osoasă este lărgită, ovalară, cu corticală subțire, ca şi cum ar fi suflată ; 
cartilajul de conjugare este respectat; spre partea inferioară, leziunea 
are conturul unui ouar. În chisturile mai vechi, cu tendință de rema- 
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niere spontană sau după o fractură, apar septuri care îi dau un aspect 
multilocular. Beck a descris o triadă compusă din : imagine ovalară, omo- 
gen transparentă, situată in metafiza osoasă. 

Diagnosticul diferenţial se face cu osteodisplazia fi- 
broasă, osteoza fibrogeodica, chistul hidatic, sarcomul osteolitic. 

Tratamentul este numai 
chirurgical. Operația constă in aniu- 
retajul riguros al cavității pìnă la fe- 
suturile sănătoase, respectind carti- 
lajul de creştere, urmat de umple- 
rea cavității cu autogrefe spongioase. 
Cu toate acestea se semnalează reci- 
dive în 300% din cazuri. În unele 
forme sau după recidive se recurge 
la rezectia subperiostală şi înlocui- 
rea cu un grefon corticospongios 
masiv. Pentru prevenirea recidive- 
lor şi evitarea prelevării autogrefo- 
nului, Imhauser (1967) a recomandat 
osteotomia cu translare internă a 
metafizei femurale, însoţită de dhiu- 
retaj şi fixare cu broșe. 

În cazurile de fractură spon- 
tană, se recurge la imobilizare în 
aparat gipsat. 


CHISTUL ANEVRISMAL 


Chistul anevrismal al osului, 
~ rară distrofie osoasă, poate fi consi- 
Fig. 8—91. — Chist esenţial al femu- derat ca o tumoare vasculară a osu- 

rului. . ə A “ e iə v 
_ lui. Patogenia este încă ipotetică, 
fiind vorba de o perturbare vasculară a țesutului osos cu anevrisme 
arteriovenoase, posibilă în urma unui traumatism. 


Localizarea de predilecție este İn metadiafiza oaselor lungi și pe 
arcul vertebral posterior. Apare de obicei la tineri (fig. 8—22). 


Anatomopatologic, se caracterizează printr-o formaţiune 
tumorală conținînd lacune chistice pline cu lichid hematic, cu depozite 
de hemosiderină separate prin travee de ţesut osteoid. Chistul este măr- 
ginit de o corticală subțiată. În unele cazuri sînt prezente mase de 
muguri vasculari, .fără pereţi endoteliali proprii, înconjurate de celule 
gigante multinuc.eare (Lapeyrie), celule de reacţie, care pretează la 
confuzie cu tumoarea cu celule gigante.. 

Clinic, în afară de o discretă tumefactie osoasă şi dureri, chis- 
tul nu are altă manifestare. Evoluția este benignă, cîteodată cu regre- 
siune spontană. 
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Diagnosticul se face pə baza examenului biopsic şi a celui 
radiografic, care deceleazü prezenţa formaţiunii tumorale multiloculate, 
asemănătoare uneori tumorii cu celule gigante sau angiomului vertebral. 
Mai rar se confundă cu un chist esenţial al osului sau cu sarcomul 
osteolitic. 

Tratamentul este în esenţă chirurgical: chiuretaj larg și 
umplere cu grefe spongioase. Rezecfia segmentară, urmată de osteoplas- 
ție rezervată numai recidivei, une- 
ori posibilă. 

Radioterapia (1 550—1 200 r) se 
aplică numai în leziunile vertebrale. 


DISPLAZII FIBROASE 


Displazia fibroasă poliostotic3, 
descrisă de către Jaffe şi Lidhtem- 
stein (1973) se caracterizează prin 
invazia osului de ţesut fibros. 

Etiopatogenia este încă 
neelucidat3, incriminîndu-se o per- 
turbare în metabolismul fosfocaleic. 
“Destul de rar întâlnită, apare cu 
predominanță la copii şi adolescenţi 
de sex feminin. 

Anatomie patologică. 
Displazia fibroasă atinge oasele 
lumgi, dar poate interesa și pe cele 
plate, de exemplu craniul. Osul 
prezintă mase fibroase  ailbe-gölbui, 
puţin  vascularizate, în interiorul - 
cărora se găsesc zone OSOase, COn- Fig. 8—22. Chist anevrismal al hume- 
droide şi cavități pseudodhistice. Le- rusului. 
ziunile se dezvoltă spre exitenior, 
subțiind corticala care se deformează. Pe alocuri, alternează zone de os 
intact cu zone de os sclerozat, aceea ce o diferențiază de osteoza fibroasă 
paratiroidiană. Osteoseleroza este mai masivă la craniu şi maxilar, unde 
poate apărea aspectul de leontiasis ossea. 

Se prezintă sub 3 forme : 

— Jorma poliostotică este cea mai frecventă ; de obicei localiza- 
rea unilaterală predomină la membrul interior, cuprinzind femurul, oa- 
sele gambei, oasele piciorului, poate interesa şi hemibazinul, coastele, 
craniul ; 

— forma monostotică sau oligostotică prezintă predilecție pentru 
membrul inferior sau maxilar și pune unele probleme de diagnostic; 
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— sindromul Albright implică şi modificări extraosoase L 

Tabloul clinic. Afecțiunea se caracterizează prin deformări şi 
incurböri osoase, secundare fragilizării osului sau fracturilor spontane.. 
İn afară de deformări se întîlnesc tumefacții osoase localizate, mai ales. 
la nivelul craniului. Durerile sînt inconstante, moderate sau absente. 

Sindromul Albright se manifestă prin triada următoare : displazie 
fibroasă oligoosoasa ; hiperpigmen- 
tare cutanată prin pete brune de 
melanină cu aspect de „cafea cu 
lapte“, situate unilateral de partea 
leziunilor osoase, pubertate precoce, 
cu apariţia caracterelor sexuale se- 
cundare. 

Punctele de osificare epifizare 
pot apărea precoce cu sudura antici- 
pată a cartilajelor de conjugare, ceea 
ce scurtează talia, aspect la care con- 
tribuie şi incurbările osoase. | 

În -evoluție apar complicaţii 
date de fracturile spontane ale diafi- 
zelor osoase care consolidează vi- 
cios, cu încurbări şi scuntări schele- 
tice, ducînd la perturbări în statică 
şi mers. Uneori, survin compresiuni 
vasculonervoase datorite deformări- 
lor osoase. Degenerescenta malignă 
(osteofibrosarcomul) este exceptio- 
nală. 


către sfîrşitul creșterii somatice. 
Date paraclinice. Exa- 
Fig. 8—23. — Displazie fibroasă a fe-  menul radiografic evidenţiază for- 
murului cu coxa vera secundară. maţiuni  pseudochistice neregulat 
RP rotunjite sau ovalare, localizate sau 
7 dind întregul os, cu aspect multilocular. Existenţa unor mici insule 
calcifiate denotă prezența unui ţesut fibros. Cavitatea medulară se lăr- 
geste, iar corticale, care se subțiază, devine fragilă şi fără reacție osoasă. 
si mai constată încurbări diafizare, aspect de os insuflat si calusuri 
2755 Spre deosebire de osteoza  paratiroidiană, nu există 
iliere generalizată şi rămîn zone întregi de ănă 
intercalat (fig. 8—23). $ ə 


| 45” se găsește inconstant o creștere moderată a fosfatazelor 


. . agnostic difere nțial. İn formele localizate, diferentie- 
se iace cu chistul osos esenţial din metafiza copiilor, cu condromul 


11 : R A 
n etiopatogenia sindromului s ă ifi m mului 
é e suspectează modifi ani 
osteoformator prin alterare diencefalică, bağı ie 
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solitar, cu fibromul osifiant sau neosifiant de metafiza tinerilor, cu 
granulomul eozinofil sau tumoarea cu celule gigante din epifiza 
adulților. , 

İn formele poliostotice, deosebirea se face ușor cu osteoza para- 
tiroidiană Recklinghausen, la care bilanţul biologic și decalcifierea difuză 
sînt caracteristice, cu xantomatoza tip Schuller-Christian, cu neurofibro- 
matoza Recklinghausen. 

Tratamentul este ortopedicochirurgical şi se adresează în spe- 
cial deformărilor osoase grave. Acestea se pot corecta prin diferite osteo- 
tomii, uneori în asociere cu grefajul spongios pentru tonifierea osului 
şi preîntîmpinarea fracturilor. | 

în prezența fracturii, se recurge după caz, la osteosinteză sau la 
imobilizare în aparat gipsat. Pentru prevenirea inflexiunilor secundare 
şi a fracturilor spontane, in cazurile avansate se recomandă portul apara- 
telor ortopedice. H 
= > Ca medicatie adjuvantă se utilizează anabolizantele proteice nevi- 
zilizante, sărurile fosfocalcice, vitaminoterapia. 


N 
BOALA PAGET 


Boala descrisă de James Paget (1876) este o osteodistrofie cronică 
deformantă progresivă, care apare destul de rar (20/o din bolile ortope- 
dice). Frecvența maximă este între 50 şi 60 de ani și predomină la băr- 
baţi. La tineri, excepţional, poate fi depistată sub forma unei deformatii 
pagetoide posttraumatice. 

: Patogenia este încă necunoscută ; dintre ipotezele discutate cea 
mai admisă rămîne cea vasculară. Conform părerii lui Edholm. ar fi vorba 
de numeroase microanevrisme arteriovenoase intraoscase, care măresc 
fluxul sanguin local. Concomitent se adaugă importante tulburări vaso- 
motorii locale — expresia unui dezechilibru neurovegetativ. 

Anatomie patologică. În ordinea frecvenței, oasele atinse 
sînt: vertebrele (50%) femurul, tibia, craniul, bazinul, clavicula, 
humerusul, coastele ș.a. | 

După localizare, Schinz a împărţit afecțiunea în 3 forme: monos- 
tică, oligostică (mai frecventă) și generalizată, care este excepțională. 

Macroscopic, alterările structurale constau in : ingroşarea neresu- 
lată a corticalei osoase, alternarea proceselor osteoporotice fragile cu 
zone mai dure. Canalul medular este lărgit și plin cu măduvă fibroasă, 
pe alocuri obstruat de ţesut osos. | 

Histologic, se observă o remaniere structurală intensă și dezordo- 
nată a traveelor osoase, realizind un aspect de mozaic osos, în care pro- 
cesele osteoclastice resorbtive alternează cu procesele osteoblastice de 
neoformafie osteoidă și osoasă. Iniţial ar fi un proces de resorbtie masivă, 
urmat de apoziţie osoasă şi fibroză medulară. 

Tablou clinic. Debutul este insidios şi lent, cu dureri osoase 
difuze apărute cu mulţi ani în urmă. Durerile cresc progresiv în inten- 
sitate și sînt intercalate de puseuri cu caracter inflamator în perioade 
de evoluţie. 
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Sindromul dureros este insotit de un sindrom vasomotor şi cardio- 
vascular : hipertermie şi hiperemie locală, indice oscilometric crescut, 
E.C.G. modificată. 

Între timp apar treptat deformarile caracteristice. Osul se hiper- 
trofiază global, se încurbează și devine fragil, favorizind fracturile spon- 
tane. Localizarea este mai evidentă la membrele inferioare, unde tibia 


Fig. 8—24. — Boala Paget localizată la bazin şi la 
femurul drept, cu artroză coxofemurală. 


Fig. 8—25. — Modificare tipică a tibiei în boala Paget. 


se încurbează în plan sagital, iar femurul în plan frontal, astfel încît 
membrele inferioare devin mai scurte. Bolnavul merge dificil şi obo- 
sește. Concomitent, craniul se deformează și bombează ; trunchiul se 
apleacă inainte, avînd o coloană cifoscoliotic4. Dintre articulaţii, cele 
mai atinse sint şoldurile, care prezintă procese de artroză accentuată. 
Evoluția este lentă și îndelungată, pe zeci de ani, îniretăiată de 
puseuri, cu prinderea altor segmente, cu deformări progresive, ajungînd 
la un grav deficit funcţional. Apariţia fracturilor patologice accentuează 
deformarea. Complicatiile cardiovasculare (maladia hipertonică, insufi- 
cienţa cardiacă), complicațiile nervoase (celalee, surditate slăbire a vede- 
rii, radiculite și paralizii spinale prin compresiune osoasă) ca şi artro- 
zele întunecă evoluţia acestei boli. Cea mai gravă complicatie — dege- 
nerescenfa sarcomatoasă — se întilnește în aproximativ 50/4. 
~ Examenul radiol 
Singur diagnosticul (fig. 8—24 
deformarea oaselor lungi, 


ogic este caracteristic şi poate preciza 
-24, 8—25). Imaginile sînt reprezentate prin 
insotita de remanierea traveelor osoase, cu 
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îngroșări Şi resorbtie dezordonată în corticală, Aspectul este de os fibri- 
lar, vătuit sau scămoșat. Se pot observa fisuri transversale de remaniere 
sau traumatice, similare aspectului de os carenfial tip Milkmann-Looser. 
Craniul are tablele îngroșate, cu contur extern neregulat, vătuit. La 
coloana vertebrală se observă fie vertebre condensate („vertebra de fil- 
des“), fie vertebre deformate, la care predomină resorbfia osoasă. Mai 
frecvent imaginile sint mixte şi însoţite de osteofitoză. | 

Examenele de la borator demonstrează supraactivitatea 
osteoblastică prin creșterea valorilor Tosfatazelor alcaline, care depășesc 
pe cele din osteomalacie sau osteoza paratiroidiană. 

Diagnosticul este ușor de precizat. Rareori în formele ati- 
pice este adusă în discuţie eventualitatea unei osteomielite cronice, a 
unei osteoze fibrogeodice sau condensante, a unei tumori osoase maligne. 

La coloana vertebrală sînt de eliminat angiomul vertebral sau o 
metastază opacă a cancerului prostatic. 

Tratament. Nu există o terapie care să oprească cu certi- 


tudine evoluţia bolii. 

Tratamentul simptomatic constă în : radioterapie profundă în doză 
totală de 3 000—5 000 r, medicatie analgetică şi antiinflamatorie, ana- 
bolizante proteice, săruri fosfocalcice, eventual citostatice. Acest tra- 
tament are efecte bune asupra fenomenelor pseudoinflamatorii și dure- 
rilor, rărește apariţia puseurilor acute, dar nu oprește evoluţia. 

Pe plan ortopedic, pentru prevenirea deformărilor şi fracturilor 
patologice, se indică aparate de imobilizare și descărcare, În cazul frac- 
turilor se aplică aparate gipsate, prin care se obţine consolidarea in 
limite fiziologice. . . | 

Tratamentul chirurgical este indicat excepţional la bolnavii tineri 
în scopul corectării unei curburi diafizare prin osteotomie urmată de 
osteosinteză. În afară de efectul morfologic, se constată şi un efect an- 
talgic salutar. Dacă se completează operaţia cu grefe osoase pentru activi- 
tatea consolidării, se poate constata că grefonul se pagetizează după inte- 
grarea în focarul operator [Pintilie, Hatmanu, Medrea şi Denischi (1957)]. 
În cazul compresiunilor meduloradiculare sau al sindromului „coadă 
de cal“, se discută laminectomia decompresivă. 


TUMORI OSOASE* 


Tumorile maligne reprezintă astăzi una dintre cele mai actuale 
probleme în patologie, fiind una dintre principalele cauze de deces şi 
morbiditate în majoritatea ţărilor din lume; în tara noastră constituie 
o a doua cauză de deces (după bolile cardiovasculare), într-un procent 
de 16,3 din totalul deceselor. 

Tumorile localizate la nivelul aparatului locomotor urmează. ca 
frecvența localizării genitale, digestive, respiratorii şi de sistem, în 


* Paragraf scris în colaborare cu dr. Gh. Filipescu. 
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oncologia generala din tara noastră, localizarea osoasă a cancerului re- 
prezintă un procent de 1,2. 

Analiza evoluţiei morbidităţii și mortalităţii prin tumori maligne 
ale țesutului osos în ultimii 10 ani în România dovedește că mortali- 
tatea specifică a crescut de la 1,4 la suta de mii locuitori în 1959, 
la 2,3 la suta de mii de locuitori în 1968, ceea ce reprezintă o creș- 
tere de 64,30/: (aceste date aparțin Secţiei de statistică a Institutului de 
igienă şi Direcţiei Centrale de statistică). | 

"În patologia osteoarticulară, indicele de frecvenţă a tumorilor ma- 
ligne este în creştere de la an la an, prezentind un loc important atit 
din punctul de vedere al morbidităţii, cit şi al mortalităţii. Din acest 
punct de vedere problema tumorilor maligne osoase reprezintă una din 
problemele de mare actualitate din patologia țesutului osos. 

Problema oncogenezei a preocupat medicina celor mai vechi tim- 
puri. Din antichitate și pînă în prezent, etiopatogenia bolii canceroase 
a fost extrem de mult controversată; esenţa procesului tumoral și 
mecanismele prin care şi de ce, celulele încep să prolifereze în sens 
neoplazic au rămas încă neelucidate, cu toate progresele recente ale 
medicinei, în special, și ale biologiei în general. l 7 

Este încă necesară precizarea noţiunii de stare precanceroasă. Încă 
din 1886 V. Babeș propune termenul de stare sau leziune precance- 
roasă, arătînd importanţa acesteia în profilaxia cancerului. | 

_ Noţiunea de precancer a evoluat de la simpla afirmare a pre- 
zentei unei tumori maligne, la înglobarea în această noţiune a unor 
factori cunoscuţi ca predispozanti, pînă la a o considera ca o noţiune 
complexă organizatorică, clinică, biologică şi histologica (Ratner). 

Leziunea precanceroasă implică, în mod obligatoriu, starea de cro- 
nicitate, stabilizarea unei leziuni, ca expresie clinică a unei stări gene- 
rale precanceroase aparent neevolutive. - S 

Trebuie subliniat că noțiunea de precancer nu implică obliga- 
toriu transformarea malignă şi subliniază această probabilitate în anu- 
mite condiții locale şi generale ale organismului. 


În oncologia țesutului osos, frecvența traumatismului İn ante- 
cedentele bolnavilor a fost semnalată de Putti, Kocher în 500/, din 
cazuri ; alti autori (Delbet, Brault) neagă rolul acestui factor în geneza 
tumorii, iar Segond arată că, pentru a se putea susţine interdepen- 
_denţa dintre acţiunea factorului traumatic și apariţia tumorii, ar trebui 

să fie îndeplinite o serie de condiţii : 

— integritatea segmentului afectat, anterior traumatismului ; 


— acţiunea certă a unui traumatism intens, care să fi lăsat urme 
la locul de aplicare ; 


| — identitatea absolută intre nivelul la care s-a produs trauma- 
tismul și cel la care a apărut tumoarea , 


— intervalul scurs între acţiunea traumatismului şi primele simp- 
tome „ale tumorii să nu fie mai mic de 4—6 săptămîni şi să nu depă- 
şeascö 3 ani; 


ə — diagnosticul clinic de tumoare malignă să fie confirmat his- 
ologic. | 
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În aceste condiţii factorul traumatic ar acționa ca un element iri- 
tativ, deoarece de la deranjamentele trabeculare produse de factorul 
contondent şi de la micile hemoragii intraosoase ar porni stimuli nocivi, 
care, în anumite condiţii generale ale organismului, ar determina apa- 
ritia dezordinilor celulare. 

În ceea ce privește pe bolnav, acesta invocă traumatismul ca fiind 
responsabil de apariţia leziunii; ipotezele patogenice care-l includ 
orintre factorii importanţi in determinismul leziunii rămîn însă obscure 
- şi argumentele prezentate sint in general sărace. 

Traumatismul poate avea însă rolul de a releva o leziune preexis- 
tentă, eventual de a o complica, provocind fractura unui os fragili- 
zat, sau să antreneze, prin modificările structurale sau circulatorii pe 
care le determină, o nouă cale evoluiivă. 

Degenerarea sarcomatoasă a bolii Paget, a unor exostoze sau con- 
droame, a fistulelor din osteitele cronice, după aplicarea de raze Rânt- 
gen sau de substanţe radioactive, este considerată a îi determinată de 
acţiunea cu caracter cronic și predispozant a acestor afecţiuni, consi- 
derate stări precanceroase. 

Virsta, mai mult decit sexul, reprezintă un element preţios : virsta 
tinără este apanajul tumorilor maligne osoase, in special în decursul 
primelor trei decenii ale vieţii. Unele tumori apar în limite stricte de 
vîrstă şi este posibilă excluderea unui diagnostic numai datorită notiu- 
nil de vîrstă ; alte tumori, dimpotrivă, au limite de vîrstă mai elastice, 
dar dobindesc uneori aspecte particulare cînd apar la virste extreme. 
Astfel, forma litică a osteosarcomului este mai frecvent intilnita între 
14 și 19 ani, cea osificantă între 20 și 25 de ani, condrosarcomul mai 
ales după 35 de ani, sarcomul cu celule gigante între 20 şi 30 de ani, 
reticulosarcomul Parker-Jackson în jurul vîrstei de 25 de ani, tumoa- 
rea Ewing mai ales între 15 şi 20 de ani, iar mielomul multiplu, mai 
ales după 50 de ani. 

Sexul preponderent afectat este cel masculin, cu excepţia tumorii 
cu. celule gigante, in care o preponderență relativă aparţine sexului 
İeminin. 

Localizarea este preferenţială pentru unele tumori şi statistic mai 
frecventă pentru fiecare tip tumoral. 

Simptomatologia tumorilor osoase este de cele mai multe 
ori săracă. Expresia clinică este limitată şi din această pricină clinica, 
în general, nu are o mare valoare diagnostică. Interesul pe care îl 


declanșează simptomatologia este, în primul rind, de a atrage atenţia ` 


și de a antrena' unele investigaţii paraclinice complementare, care să 
determine elucidarea diagnosticului. 

Observatia semnelor clinice nu trebuie neglijată, deoarece simpto- 
matologia, prin natura și modificările sale în dinamica procesului, pre- 
zintă date utile. 

Durerea este simptomul revelator cel mai frecvent; intensitatea 
ei este variabilă — de la o jenă discretă consecutivă unui efort sau 
nelegată de o cauză aparentă, pînă la dureri paroxistice, de tip osteo- 
cop, exacerbate nocturn ; în această situaţie poate indica o leziune rapid 
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extensivă, care exprimă un proces osteolitic, sau distensia periostului 
datorită unei leziuni care a distrus corticala. 

Topografia durerii nu este caracteristică ; uneori, sediul este pre- 
cis, în raport direct cu leziunile, în care caz palparea într-un anumit 
punct este foarte dureroasă ; alteori, bolnavul nu poate localiza sediul 
durerii şi acuză algii difuze sau iradiate. Nevralgiile de tip radicular 
sau troncular, parestezia sau hiperestezia traduc iritarea sau compre- 
siunea unei rădăcini nervoase. 

Durerea în general are o durată invers proporțională intensității 
ei : durerile vii pot apărea în crize unice sau repetate, cînd arată o 
evoluţie lezională discontinuă. Apariţia unui puseu dureros în cursul 
evoluţiei unei leziuni anterior mute evocă extinderea leziunii sau dege- 
nerarea malignă a unei tumori iniţial benigne. 

Tumefactia este, mai ales, un semn revelator tardiv şi traduce 
un stadiu evolutiv avansat; pentru a fi vizibilă sau perceptibilă, este 
necesar să atingă o oarecare dimensiune sau să fie localizată pe un 
os superficial situat. 

În afara cazurilor de tumori pediculate sau sesile, implantate pe 
corticala osului şi în general benigne, apariţia tumefactiei nu se observă 
decît atunci cînd dezvoltarea leziunii neoplazice a rupt corticala și cînd 
distensia periostului a permis tumorii să se dezvolte la distanță de os, 
İmpingind sau infiltrind părţile moi. 

În această situaţie, la inspecţie se observă fie o hipertrofie glo- 
bală, cu sediul mai ales epifizar, care contrastează cu un oarecare grad 
de hipotrofie musculară, fie un relief mai precis localizat, care face 
să bombeze părţile moi supraiacente. 

Palparea este uneori indispensabilă pentru perceperea tumeiac- 
{iilor profunde, care seapă unei simple inspecții. Uneori se va sesiza 
palpatoriu o consistență fermă, fusifonmă, făcînd corp comun cu osul ; 
palparea poate evidenția o formaţiune tumorală cu contur precis, bine 


, delimitat în cazul tumorilor benigne, sau o formaţiune ale cărei limite 


nu se mai pot distinge — în cazul celor maligne. 

Acest mijloc de investigaţie clinică apreciază și mobilitatea păr- 
ților moi pe tumoare sau procesul de fixare a acestora, datorită proli- 
ferării infiltrative ; examenul clinic va aprecia sensibilitatea şi in dina- 
mica lezională va putea sesiza eventualele modificări dimensionale ale 
tumorii. | 

Atrofia musculară este rareori apreciabilă ; mai frecvent procesul 
tumoral malign osos se însoțește de o hipotrofie a țesutului muscular, 
aparentă sau determinată de imobilizarea antalgică. l 

_ Adenopatiile regionale sînt rareori întilnite, metastazarea efec- 
tuîndu-se mai ales pe cale hematogenă sau prin contiguitate. 

Compresiunea elementelor vasculonervoase, cu corolarul ei simp- 
tomatic, constituie apanajul leziunilor osoase exteriorizate spre păr- 
tile moi. Leziunile vasculare sau atingerile nervoase care pot provoca 
un deficit motor sau senzitiv sint sub dependența exclusivă a facto- 
rilor mecanici — compresiune sau iritare. Nu se constată niciodată 
infiltrarea sau invazia pachetelor vasculonervoase prin proliferări be- 
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nigne şi prezenta acestui element este importanta din punct de vedere 


prognostic. i aa} i 
Unele leziuni tumorale maligne osoase au în anumite momente 


evolutive un aspect clinic inflamatoriu. Leziunea osoasă poate deter- 
mina, la nivelul tegumentelor supraiacente, o stare locală congestiva, 

2 reactionala, caracterizată prin edem, 
hiperemie şi hipertermie. 

Alura inflamatorie a leziunii tu- 
morale poate constitui contraindica- 
(ia provizorie a oricărui act chirur- 
gical; observațiile şi experiența 
dovedesc că intervențiile practicate 
în plin puseu evolutiv se pot asocia 
deseori cü complicații sau recidive. 

Leziunile cu sediul mai ales epi- 
fizar se manifestă primitiv printr-o 
simptomatologie aparent articulară 
— impotență funcțională, limitarea 
antalgică a mişcărilor ; rareori arti- 
culatia de vecinătate este sediul unei 
reacții lichidiene reacțional. 

Complicații. Fractura spon- 
tană, succedînd cel mai frecvent 
unui traumatism minor, este o com- 
plicatie frecventă a proliferărilor 
neoplazice maligne ; deplasarea frag- 
mentelor este însă rareori impor- 
tantă şi majoritatea acestor fracturi 
sînt în realitate efractii corticale lo- 


calizate. Uneori, fractura pe os bol-, 


Fig. 8—26. — Osteosarcom al femuru- l det . X : 
lui ; arteriografia evidenţiază o rețea Hanı ermini un puseu evolutiv 


vasculară de neoformatie, numeroase Sau, dimpotrivă, în leziunile benigne 
lacuri sanguine. sau distrofice, un mers regresiv, 
| spre remanierea cavităţii osoase in- 
vadate de țesutul conjunctiv, printr-un proces de organizare și reparaţie 
cicatriceală spontană. 
| Investigafiile paraclinice sînt multiple şi vin să com- 
pleteze tabloul clinic, coroborind la elucidarea diagnosticului. 
. — Examinările radiologice. “Arteriografia, limfografia şi flebografia — 
permit să se confirme că in tumorile osoase benigne reţeaua vasculară 
nu prezintă decît modificări de ordin, cel mult, mecanic, structurile 
vasculare fiind deplasate și urmărind contururile masei tumorale. În 
neoplaziile maligne, reţeaua vasculară bogată dobindeşte caractere anar- 
hice, infiltrindu-se în tumoare, alcătuind. lacuri sanguine şi prezentind 
vase de neoformatie cu desen atipic (fig. 8—26). Aceste investigafii sint 
utile în majoritatea cazurilor, atît in vederea stabilirii diagnosticului 
de benignitate sau malignitate a formaţiunii tumorale, cît şi pentru 
precizarea extinderii reale a procesului neoplazic, devenind indispen- 
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sabile înaintea intervențiilor de rezectie cu osteoplastie. Examenul ra- 
diografic şi tomografic, eventual seriat, precizează sediul, localizarea, 
întinderea şi uneori tipul tumorii osoase. 

Termografia, determinată de radiaţiile calorice (infraroşii), emise 
spontan de o sursă de căldură și aplicate în oncologia țesutului osos, 
indică, la bolnavii cu tumori primitive sau secundare osoase, o dife- 
renţă termică crescută (0?,400—0",800) ; între indicele termografic și cel 
de malignitate există o concordanţă deplină. 

Examinările biologice şi biochimice sînt importante, dar modi- 
ficările nu sînt specifice, cu toate că se poate vorbi despre o anaplazie 
chimică şi metabolică tumorală. i 

Creşterea V.S.H. şi a numărului de leucocite, hiperpötasemia şi 
hipocalcemia sînt constant intilnite. Electroforetic, s-a demonstrat o dis- 
iributie anormală a proteinelor plasmatice, care merge paralel cu evo- 
luţia bolii canceroase : astfel, proteinele totale sînt scăzute, albuminele 
sînt considerabil scăzute, iar fibrinogenul şi y-globulinele totale, relativ 
crescute. 

Acizii nucleici sînt crescuţi în celulele tumorale, dată fiind sinteza 
proteică crescută, în legătură cu proliferarea celulară accelerată. Modi- 
ficarea raportului A.R.N.A./A.D.N. în diferite zone ale tumorii arată 
că variațiile acestui raport, cît şi cantitatea totală de acizi nucleici 
depind de procesul local al proliferării. 


Fosfatazele şi oxidazele sînt modificate cantitativ .şi calitativ, dar 


variațiile lor nu reprezintă fenomene caracteristice proceselor tumorale. 

Laciicdehidrogenaza prezintă valori crescute, iar concentraţia io- 
nilor de H în țesutul tumoral este şi ea crescută. 

Investigaţiile histochimice arată şi ele modificări importante la 
nivelul țesutului tumoral. = 

Celulele care participă İla 
tul osos — osteoblaşti, con 


roliferare malignă în tesu- 
ști, fibroblaşti — precum şi celulele 
reticuloendoteliale, care seçreta în condiții normale mucopolizaharide, 
İŞİ mențin această partic itate funcțională şi în cadrul procesului 
neoformativ malign. Se notează însă modificări de ordin cantitativ 
Şİ, mai ales, calitativ : astfel, procesul de depolimerizare, care este re- 
zultatul dezvoltării în celula canceroasă a unor echipamente enzimatice 
speciale, reduce greutatea moleculară a acidului hialuronic, prin inter- 
mediul hialuronidazei sau al fermentilor proteolitici. 


Secrefla şi prezenţa mucopolizaharidelor, în special a acidului hia- 
luronic şi a condroitinsulfatilor A și C sînt cu atît mai abundente, cu cît 
tumoarea este mai puţin diferențiată. İn țesutul peritumoral se con- 
stata o dezvoltare precoce, bogată şi constantă a mucopolizaharidelor 
acide din substanța fundamentală. Avînd în vedere însă acţiunea anti- 
mitotică, antiinvadantă şi antimetastatici a unora dintre compuși, care 
însă nu au fost încă izolați biochimic, modificările țesutului conjunctiv 
peritumoral pot fi interpretate ca realizind o barieră ce se opune pro- 
cesului invadant, Acumularea de acid hialuronic, cu un grad ridicat 
de polimerizare, crește viscozitatea spaţiilor pericelulare, iar creșterea 
numerică a mastocitelor, care prin degranulare elimină compuşi de tip 
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starea de gel a substanţei fundamentale şi inhibă 
depolimerizarea acidului hialuronic de către hialuronidaza tumorală. 
Concentrarea locală a condroitinsulfatilor şi a mucopolizaharidelor neu- 
tre favorizează fibrilogeneza, cu tendinţă la formarea unei bariere peri- 
tumorale. Creșterea locală a sintezei se reflectă umoral, prin creşterea 
valorilor acestor substanțe în sînge şi urină. 

Bariera vîscoasă peritumorală realizată de acumularea de mucopoli- 
zaharide intens polimerizate este distrusă de celula neoplazică, prin eli- 
berarea unor enzime de tipul hialuronidazei şi colagenazei. Se apreciază 
că malignitatea este cu atît mai accentuată, cu cît cantitatea de hialuroni- 
dază este mai mare. Colagenaza desface legătura dintre mucopolizaharide 
şi proteine, favorizează depolimerizarea, scade viscozitatea substanţei 
fundamentale și crește permeabilitatea tisulară. Histochimic, aceste pro- 
cese se traduc prin transiormarea mucoidedematoasă a interstitiilor 
tumorale, cu scăderea intensității metacromaziei şi creșterea colurabi- 
lităţii la P.A.S. (Periodic Acid Schiff). 

Metoda de diagnostic fidelă care confirmă natura procesului tumo- 
ral şi care semnează sancţiunea terapeutică este examenul histopatologic ; 
acesta se efectuează ca biopsie sau din piesa de rezectie ori amputafie. 

Examenul histopatologic extemporaneu are o valoare informativă 
şi poate constitui un criteriu pentru atitudinea chirurgicală, radicală, doar 
în alternativa unei corespondențe totale clinicoradiologice și numai cînd 
acest examen oferă o certitudine diagnostică. În vederea acestui scop, 
orientarea fragmentului recoltat din țesutul tumoral are o deosebită 
importanţă, cunoscute fiind aspectele patomorfice variabile la periferia 
tumorilor maligne osoase, precum și reacțiile tisulare peritumorale care 
însoțesc leziunea neoplazică. 

. Anatomie patologică. Schematic, în fiecare tumoare se 
va deosebi un parenchim, alcătuit din țesutul specific tumoral şi o stromă 
conjunctivovasculară nespecifică. | 

Celulele tumorale care alcătuiesc parenchimul corespund celulelor 
țesutului de origine, prezentind însă un caracter de imaturitate. 

Atipia celulară se manifestă, în general, prin polimorfism şi ine- 
galitate celulară, prin tahicromatism nuclear şi modificarea indicelui 
nucleocitoplasmatic, cu prezenţa unor mitoze atipice, multipolare, abor- 
tive; în citoplasma celulelor tumorale se evidenţiază incluziuni, rezul- 
tante ale metabolismului anormal celular. Aceste atipii citologice, alături 
de procesul intens de neoplazie, determină anomalii de structură tisu- 
lari. Anaplaziei morfologice îi corespunde atît o anaplazie biologică, 
manifestată prin reducerea activităţii vitale celulare la procesele de nutri- 
ţie și proliferare, cît şi o anaplazie chimică şi metabolică celulară, 
caracterizată prin modificarea cantitativă și calitativă a conţinutului în 
aminoacizi celulari, l 

Proliferările neoplazice maligne determină o creştere infiltrativă, 
distructivă, asupra ţesuturilor peritumorale, cu repercusiuni tisulare 
locale şi generale asupra organismului, 

Tratament. Ca un corolar al mijloacelor de investigaţie com- 
plexă a neoplaziilor maligne ale țesutului osos de desprinde atît dia- 
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gnosticul, cît şi conduita terapeutică, diversificată pe tip de leziune, 
gradare histologică şi indice de malignitate, pe tolerabilitate individuala 
și stare generală a organismului, aplicindu-se de la caz la caz scheme 
terapeutice complexe. | E l 
Citostaticele utilizate sînt alchilante şi antimetaboliti, fără acțiune 
specifică pentru tumorile osoase. Se folosesc atit pentru stadiile inci- 


Fig. 8—27. — Tumoare cu celule gigante a hu- 
merusului (stinga). tratată prin rezectie seg- 
mentara şi osteoplastie cu grefon peronier. 


pente — alături de tratamentul radiochirurgical — cît şi în formele 
stabile _loco-regionale. Pentru a se putea obține o acțiune 
elicientă este necesară o doza de citostatice maximă în tumoare și 
minimă in restul organismului, realizabilă prin perfuzii continue sau 
ep o de citostatic, intravenoase sau în artera regională. 
arterială, în due este indicată preoperator în perfuzie zilnică intra- 
— ... racţionate, administrate prin cateter arterial perma- 
i imioterapia regională intraoperatorie urmărește să realizeze 


roc i F ie 
757 de distrucfie tumorală, iar cea postoperatorie, profilaxia reci- 


Radioterapia are u mai i 
n efect mai ales paliativ 4 i i 
sarcoamelor osoase, în care : 7 ç.U7U7: T 7: 


A are are un caracter curativ. Dozele eficiente 
e i 7: 000 r, prin röntgenterapie protundă, cu mai multe cim- 
7 e iradiere, administrindu-se doze de 250 r/cîmp/zi. Este prefe- 
ra "a telegammaterapia cu cimpuri fixe. 
ratamentul chirurgical constă fie în rezecti 3r3 , 
2. i e le cu sau fara osteo- 
ə 77 mai ales in tumori cu celule gigante de gradul II, fie 
putare sau dezarticulare (fig. 8—27), efectuate la distanţă de 
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tumoare, in formele histologic maligne. În ceea cə privește tratamentul 
chirurgical al neoformatiunilor benigne, acesta se rezumă la extirparea 
formaţiunii sau de la caz la caz, la rezectia limitată. Chiuretajul practi- 
cat în tumorile cu celule gigante este astăzi contraindicat de unii autori, 
dat fiind potenţialul de malignitate a acestor tumori și insuficienţa pro- 
cedeului. 

În general, pentru formațiunile neoplazice maligne se recomandă. 
radioterapie preoperatorie asociată cu chimioterapie intraarterială regio- 
nală, urmată de tratament chirurgical de rezecfie segmentară sau ampu- 
tare. Actul chirurgical este continuat cu chimioterapie intraarterială 
regională, în funcţie de tipul și gradarea histologică a tumorii. 

Clasificare. Întrucît uneori este dificil să se facă o distincţie 
de certitudine în ceea ce privește graniţele care separă tumorile benigne 
ale osului de leziunile displazice, pe de o parte, iar pe de altă parte să 
se deosebească acestea de neoplaziile maligne, clasificările tumorilor 
osoase sînt numeroase, dar privite fie dintr-un punct de vedere strict 
histologic, fie exclusiv clinic. Clasificarea preconizată de Lichtenstein 
are calitatea de a include toate formele anatomoclinice, fiind pînă în 
prezent cea mai completă. 

Tumorile scheletului se subdivid, potrivit acestei clasificări, în 
două mari grupe : cele primitive osoase și cele metastatice. 

Prima grupă face o deosebire între tumorile benigne și cele 
maligne. 

Tumorile benigne se împart în mai multe grupe. 

A. Tumori osteoformatoare sau osteogenetice şi cartilaginoase : 
osteomul adevărat şi periferic (exostoză) ; osteomul osteoid ; osteoblas- 
iomul benign (fibrom osteogenetic) ; condroblastomul benign ; condro- 
mul (encondrom, eccondrom) ; fibromul contromixoid ; osteocondromul 
periferic (exostoza osteocartilaginoasă). 

B. Tumori conjunctive; fibromul osos neosteogen; mixomul, 
lipomul. 

C. Tumori vasculare: angiomul osos (hemangiom); chistul ane- 
vrismal osos. 

D. Tumori cu celule gigante. 

E. Tumori din ţesut nervos: neurofibromul ; nevrilenomul. 

Tumorile maligne primitive ale osului se împart în următoarele 
grupe : : 

A. Tumori osteogenetice şi cartilaginoase : sarcomul osteogenetic: 
cu variantele lui (osteogenic, osteolitic) ; condrosarcomul central şi peri- 
feric. | | | 
B. Tumori conjunctive : fibrosarcomul, liposarcomul, mixosarcomul. 
C. Sarcomul cu celule gigante : malign primar; malign secundar. 
D. Sarcomul reticulohistiocitar : reticulosarcomul Parker-Jackson ; 
endoteliosarcomul (angioreticulosareomul Connor), peritepiteliosarcomul 
Ewing ; reticulomielosarcomul sau mielomul multiplu Rustiţki-Kahler. 

E. Angiomul malign (hemangioendoteliomul sau hemangiosarcomul). 

F. Adamantionomul. 
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G. Forme particulare : sarcomul parosta: (periostal, miogen, neuro- 
gen, sinovial) , cordomul. 

H. Leziuni osoase în leucemia mieloidă cronică acută şi in limfo- 
granulomatoza malignă. 


TUMORI BENIGNE 
OSTEOMUL 


Osteomul este o tumoare tipic benignă, unică sau multiplă, dezvol- 
tată printr-o hiperplazie a țesutului osos matur, apare sub forma unor 
exuberanţe la suprafața osului — exostoză — prezentind forme şi dimen- 
siuni variate ; întotdeauna este bine delimitată sau se dezvoltă spre 
cavitatea medulară (enostoză). 

Mai frecvent întîlnită la sexul masculin, tumoarea este destul de 
rară în forma histologică pură, putindu-se intilni în oricare parte a 
scheletului, dar mai ales la oasele craniului şi ale feţei și în special la 
orbită, regiunea maxilară, apoi la 
bazin şi la suprafața zonelor epi- 
metafizare ale oaselor lungi. 

Tumoarea se dezvoltă insidos, nu 
atinge dimensiuni apreciabile, dar 
poate determina tulburări funcţionale 
prin compresiunea organelor de ve- 
cinătate, moment în care fenome- 
nele clinice devin manifeste. 

Histopatologic,  tumoarea 
este puţin diferită ca structură de 
țesutul osos adult normal și este al- 
cătuită din lamele osoase neregulate, 
dispuse în jurul canalelor medulare 
(osteom spongios sau endostom) , 
uneori este alcătuită din lamele 
osoase alăturate şi lipsite de canale 
medulare (osteom compact). 

La periferia lor, unele osteoame 
prezintă o zonă cartilaginoasă cu 
functie de cartilaj de creştere. 

Radiografic, tumoarea apare 
ca o opacifiere intensă, bine circum- 
scrisă, mai ales neregulată, prezen- 

tind un aspect structural normal 
28. — Osteom al tibiei. sau fiind lipsită de structură ; corti- 
ğ ı cala osului lung apare bombată, dar 
pastrează integritatea conturului (fig. 8—28). - 

Diagnosticul diferențial se face cu: exostozele osteo- 
Senetice, a căror trăsătură particulară o constituie caracterul simetric 
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osteomul heterotopic, a cărui localizare este însă periar- 
ticulară, musculară etc. și în care procesul de osificare este consecinţa 
unei metaplazii osoase de natură mai ales traumatică ; osteocondromul 
periferic, care prezintă în structura sa o preponderență cartilaginoasă. 

Tratamentul este exclusiv chirurgical şi constă in ablaţia 
tumorii efectuată pînă în ţesut sănătos, cu ridicarea bazei sale de 


implantare. 


şi multifocal ; 


OSTEOMUL OSTEOID 


A fost mult timp considerat un abces cronic subperiostic sau o 
necroză aseptică de origine microtraumatică și cu patogenie vasculară ; 
bazat pe criterii histologice şi microbiologice, Jafie îi descrie caracterul 


tumoral benign. 

Anatomie patologică, Macroscopic, leziunea, mai ales 
unică, se caracterizează prin ingroşarea fusiformă a corticalei diafizare, 
prin straturi concentrice de ţesut osos dens, condensat, neoformat sub- 
periostal, și prin prezența unei zone centrale specifice — nidusul — 
cu dimensiuni de 2—3 mm, ovoidă sau sferică, brună-roșiatică, moale, 
alcătuită din ţesut osteoid dispus într-o masă de ţesut conjunctiv bogat 


“ 


Fig. 8—29. — Osteom osteoid al cubitusului (aspect radiografic: zona clară 
rotundă, înconjurată de scleroză osoasă). 


vascularizat. În evoluţia sa, țesutul osteoid generează, printr-un proces 
de osificare progresivă, un ţesut osos atipic, nehaversian. 

Pentru punerea în evidenţă a acestor leziuni este necesar ca nidu- 
sul să fie reperat peroperator și ridicat în bloc. 

Simptomatologie. Tumoarea afectează de obicei pe tinerii 
de sex masculin, iar localizările cele mai frecvente sînt la nivelul oaselor 
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lungi, femur, tibie. Afectiunea debutează insidios şi se caracterizează prin 
dureri locale, mai ales nocturne, care se exacerbeaza progresiv. Dacă 
localizarea este la nivelul unui os superficial situat, se poate palpa o 
usoară tumefactie ; în cazul localizărilor vertebrale, se asociază contrac- 
tura musculară şi scolioza antalgică. În evoluţia sa, tumoarea se poate 


însoţi de o hipotrofie musculară, cu afectarea mersului. Nu sînt citate 
cazuri de malignizare. 


Radiografic, leziunea se caracterizează printr-o zonă clară, 
rotundă sau ovală (nidusul) înconjurată de un ţesut de scleroză osoasă 
dig. 8—29). 

Tratamentul este chirurgical: -se practică rezectie parţială, 
segmentară şi înlocuire cu transplant osos. Recidiva este posibilă în 
cazul unei rezectii insuficiente. 


OSTEOBLASTOMUL BENIGN (FIBROMUL OSTEOGENIC) . - 


Tumoarea reprezintă o neoplazie benignă rar întilnită, cu punct 
de plecare de la elementele mezenchimale osteoformatoare, care suferă 
o diferențiere parţială, o întinerire patologică şi prolifereaza autonom. 

Tumoareă este mai frecventă la sexul masculin ; se dezvoltă mai 
ales în perioada de creștere a organismului, cînd activitatea osteogene- 
tică este mai intensă, | | 


Localizarea cea mai frecventă este la nivelul femurului, coaste, 
scapulă, coloană vertebrală. | 

Anatomie patologică. Macroscopic, periostul este ingro- 
şat şi aderent, corticala este bine circumscrisă, iar masa tumorală moale, 
cenușie-albicioasă sau roșie. Histopatologic, neoplazia se caracterizează 
prin prezenţa unui ţesut tinăr, cu caracter mezenchimal care, în cursul 
evoluţiei, dobindeşte un caracter celular osteoblastic, dezvoltat într-o 


substanță fundamentală preosteoidă și apoi osteoidă, cu potential de osi” 


ficare. y 


Simptome. Durerea este moderată la început, mai ales noc- 
turnă , creşte progresiv în intensitate. Tumefactia face corp comun cu 
osul, este dură și nu aderă la părţile moi, care pot prezenta hiperemie 
moderată. Hipotrofia musculară determină o reliefare aparentă a arti- 
culatiei de vecinătate. Starea generală nu este afectată decît consecutiv 
paraplegiei care poate complica localizarea vertebrală a tumorii. 


Radiografic, tumoarea apare ca o zonă transparentă, net 
delimitată de corticala osoasă, care își păstrează integritatea ; în mijlo- 
cul zonei de transparenţă se pot observa fine travee osoase. 

l Diagnosticul diferențial se face cu: chistul osos esen- 
Yal şi chistul anevrismal osos ; encondromul şi condroblastomul ; osteo- 


mul osteoid , tumoare cu celule gigante : unele forme ale sarcomului 
osteogenic. 
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. Tratament. Rântgenterapia în doze prudente şi repetate (Zanoli), 
urmată de excizia chirurgicală a focarului tumoral cu transplantare de 
tesut osos, are drept rezultat vindecarea fără recidive. 


CONDROBLASTOMUL BENIGN 


Tumoarea are drept element caracteristic prezenţa țesutului carti- 
laginos în stadiul condroblastic și provine din proliferarea neoplazică a. 
cartilajului de conjugare. Geschickter descrie și o variantă malignă sau. 
posibiiitatea malignizării tumorii benigne (600/,). 

Rar întilnită, afecțiunea atinge de predilecție sexul masculin, in: 
jurul vîrstei de 15 ani, iar localizarea epilizară, în extremitatea supe- 
rioară a humerusului sau inferioară a femurului, este cea mai frecventă. 

Tumoarea crește expansiv, produce distructii şi rarefieri întinse 
„în masa spongioasă invecinată cartilajului epifizar şi se exteriorizează. 
pe una din suprafeţele osului, realizind apozitii osoase periostale lamelare ; 
în evoluția ei poate invada și articulaţia de vecinătate. 

Microscopic, elementul caracteristic îl constituie prezența unui 
țesut fundamental cu citologie condroblastică și prezenţa unor travee 
osteoide sau chiar osoase. 


Clinic, tumoarea apare ca o tumefactie globuloasă neregulată și 
puţin sensibilă la palpare, are consistenţă elastică, cu zone ferme şi fria- 
bile, este variabil colorată și are dimensiuni de 5—6 “cm. 

Radiograf1ic, se constată rarefieri chistice multiloculare, conglo-— 
merate în epifiza, care se pot extinde in metafizö, cu focare de calci- 
fiere în centrul zonelor clare şi subtierea corticalei, fără distructia 
acesteia. . 

Diagnosticul diferenţial se face cu sarcomul osteolitic şi cu osteo- 
blastomul. | 

Tratamentul este chirurgical şi constă în rezectia focarului 
tumoral (Geschickter), considerind probabilitatea malignizării tumorii. 

În formele strict: benigne, rântgenterapia este contraindicată, 
întrucit s-a observat posibilitatea malignizării sub influența radiaţiilor. 


CONDROMUL _ 

Tumoarea se întilnește la adulţi, de ambele sexe, iar localizarea 
preferenţială o constituie oasele scurte ; afectarea membrelor şi a cen- 
turii pelviene trebuie suspectată de malignitate. 

Leziunea se dezvoltă prin proliferarea țesutului cartilaginos adult, 
de obicei a cartilajului hialin din diferitele părţi ale scheletului, dar se 
dezvoltă mai ales din cartilajele articulare, la limitele diafizoepifizare, 
la nivelul periostului sau chiar în canalul medular, pe care îl invadează. 

În funcţie de raportul cu cavitatea medulară, se disting două forme: 
condromul central sau encondromul, care evoluează spre cavitatea medu- 
lară, şi econdromul, care se dezvoltă spre periferie şi decolează periostul. 
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Macroscopic, tumoarea este alcătuită dintr-o masă de cartilaj 
albă-strălucitoare de dimensiuni considerabile, inclusă in țesutul osos pe 
care îl înlocuiește, fără capsulă proprie, dar bine delimitată ; sau apare 
separat în multiple compartimente, despărțite prin septuri fibroase şi 
conținînd o substanţă gelati- 
noasă , tumoarea prezintă o 
consistenţă fermă şi elastică. 

Formațiunile neoplazice se 
deosebesc structural de țesutul 
cartilaginos normal prin hiper- 
plazia celulară şi prin dispo- 
ziția neregulată a condroplas- 
telor în substanţa fundamenta- 
lă ; se pot observa procese de 
osificare și proliferări conjun- 
ctive care delimitează compar- 
timentele de cartilaj. Frecvent, 
în evoluţia lor, condroamele pot 
suferi procese de distrofie mu- 
coidă, cu formarea unor cavi- 
tăţi chistice sau calcifieri dis- 
trofice. Aceste modificări erau 
considerate în trecut ca sus- 
pecte de malignizare; astăzi 
sînt însă etichetate drept fe- 
nomene degenerative fără va- 
loare prognostică. 

Simptomatolovogia este 
puţin manifestă şi cel mai frec- 


Fig. 8—30. —  Encondrom al falangelor : vent se rezumă la apariția unei 
pecte lacunare care deformează conturul deformări care poate determina 
falangelor şi subtiaza corticala. limitarea mișcării, însoţită de 


o jenă moderată, în raport cu 
dimensiunile neoformatiei şi cu raporturile ei de vecinătate ; deseori 
se confundă cu fractura survenită după un tratament minor. 


l Radiografic, encondromul se caracterizează prin prezenţa 
unei zone clare, cu calificări în interior. În cazul localizării falangiene, 
corticală subțiată este împinsă excentric (fig. 8—30) iar cînd se loca- 


lizează în metafiză şi epifiza oaselor lungi, zona clară este abia per- 


ceptibilă la început, pentru ca apoi să se lărgească. Dacă tumoarea inte- 


reseaza şi corticala, se observă o întrerupere în continuitatea conturului 
osos la nivelul masei 


s tumorale, caz in care diferenţierea de neopla- 
ziile maligne este dificilă, Formele periferice apar radiografic ca for- 
maţiuni nodulare subperiostale, unice sau multiple, rotunde sau ovulare, 
bine delimitate. | 


Evoluţia este în general benignă, 


tumoarea prezentind însă un 
real potential de malignizare ; i 


în acest caz, un condrom care a evoluat 
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lent multă vreme poate avea brusc o dezvoltare rapidă, fără o cauză 
aparentă. 

Prognosticul este în general bun, în funcţie de alura histologică ; 
considerind potenţialul de malignizare a formațiunilor neoplazice benigne, 
sînt necesare un tratament precoce și o supraveghere în timp a bolna- 
vului. 
Tratamentul este chirurgical şi constă în ablaţia tumorii ; în 
encondrom se practică chiuretajul şi osteoplastia cu os spongios. În 
cazul recidivelor, care sînt destul de frecvente, se efectuează o exereză 


largă. 


OSTEOCONDROMUL PERIFERIC 


Osteocondromul periferic sau exostoza osteocartilaginoasă este o 
excrescenţă benignö, solitară, care se dezvoltă sub forma unei protube- 
rante pediculate sau sesile. 

Oasele lungi şi în special extremitatea inferioară a femurului și 
cea superioară a tibiei sînt sediile de predilecție ale neoiormaţiei, care 
se dezvoltă din zonele superficiale de cartilaj sau din periost, prin 
diferenţiere condroidă. | 

Majoritatea bolnavilor aparțin primelor două decenii de viaţă, iar 
atunci cînd procesul de creștere a organismului se oprește, încetează 
și dezvoltarea tumorii. Formatiunea se dezvoltă lent și poate determina 
modificări clinice prin compresiune. 

Radiografia (fig. 8—31) arată prezenţa unei formaţiuni cu 
bază de implantare largă la nivelul metafizei oaselor lungi, alcătuită din 
ţesut spongios şi o compactă periferică ce se continuă cu compacta 
osului. Formatiunea este alcătuită din ţesut osos acoperit de un strat 
cartilaginos şi unul fibros, cu funcţie de periost, care continuă periostul 
osului pe care este implantată tumoarea. | 

İn evoluţia sa, procesul de osificare progresează, iar ţestul carti- 
laginos diminuă. În formele recente, pot exista focare de proliferare activă 
celulară, dar transformarea malignă este excepţional de rară ; în formele 
mature, apar zone întinse de calcificare, iar activitatea celulară este 
redusă. 

Tratamentul este exclusiv chirurgical şi constă în extirparea 
formaţiunii tumorale pînă în ţesut sănătos. 


FIBROMUL OSOS NEOSTEOGENIC 


„ Considerat ca o displazie fibroasă sau un defect fibros metafizar, 
a fost încadrat de Jaffe şi Lichtenstein în grupa tumorilor benigne 
osoase, pe considerentul comportamentului tumoral al formaţiunii. Deri- 
vînd din țesutul conjunctiv matur al măduvei osoase, aceasta are ca 
particularitate faptul că nu prezintă tendință la formarea de os sau 


țesut osteoid. 
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Tumoarea apare mai ales la copii şi adolescenți, este foarte rară 
la adulți şi frecvent localizată în vecinătatea cartilajului de conjugare, 
mai ales la nivelul membrelor inferioare. | 

Penuria semnelor clinice face ca tumoarea să fie depistată, de cele 
mai multe ori, incidental. 

Anatomopatologic, macroscopic, se constată o zona de 
liză osoasă excentrică, delimitată de corticala osoasă şi conținînd un 


Fig. 8—31. — Osteocondrom al femu- Fig. 8—32. — Fibrom neosificant al 
rului cu aspect conopidiform. tibiei, cu aspect lacunar polichistic. 


țesut moale, cărnos, gălbui sau brun-roşcat. Microscopic, leziunea este 
alcătuită predominant din fibrocite dispuse într-o substanţă fundamen- 
tală, lipsind întotdeauna neoformatia osoasă. . 


Radiografic, se constată in metafiză mici zone transparente, 
delimitate de o zonă mai densă, aşezate excentric, în lanţuri ; la nivelul 
lor, corticala poate fi subţiată și împinsă spre exterior (fig. 8—32). 

Diagnosticul diferenţial se poate face cu: chistul osos. 
endocarcinomul, displazia fibroasă monostică sau cu tumorile cu ce- 
lule gigante. 

Evoluția este lentă, benignă: pot apărea însă fenomene de 
compresiune, dacă leziunea este situată în canalul rahidian, în bazin sau 
in masivul facial. Prognosticul este în general bun, dar pot exista cazuri 
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cu: evoluţie spre malignitate (Roussy), împrejurare în care este indicată 

röntgenterapia. , , i ə i . , 

77 Tra ra mentul este chirurgical şi constă în chiuretaj asociat cu 

osteoplastie cu tesut osos spongios sau rezectie, în cazul formelor difuze. 

SÜ : i 
ANGIOMUL OSOS 


Această tumoare benignă solitară, este întilnită mai frecvent -Ja 
nivelul coloanei vertebrale, unde afectează un singur corp vertebral şi 
mai rar la nivelul epifizelor și metafizelor oaselor lungi ale adulților. 
l Formatiunea se dezvoltă prin hiperplazia neoplazică a capilarelor 
si arteriolelor măduvei osoase a vaselor periostale.. Vasele din con- 


stitutia tumorii au un aspect adult şi apar izolate sau confluente, pline 


cu sînge şi în legătură intimă cu capilarele medulare. , 

În funcţie de tipul histologic, se disting un angiom capilar, care 
prezintă o creştere infiltrativă în condiţiile benignității structurale, şi 
un angiom cavernos, alcătuit din cavități mari, pline cu sînge, care după 
sectionare, se golesc, colabeaza şi apar ca un țesut spongios. 

Simptomatologia este în funcţie de localizarea tumorii. La 
nivelul corpului vertebral localizarea tumorală determină dureri pulsa- 
tile şi fenomenele pot merge pînă la compresiune medulară gravă, cu 
paraplegie progresivă. La nivelul oaselor lungi, tumoarea evoluează 
simptomatic, pînă în momentul în care se complică printr-o fractură. 


"EY A q düs: xə iə y v $s si ə > 
Tig. 8—33. — Hemangiom al corpului vertebral (radiografic, vertebra apare cu as- 
pect de „fagure de miere“). 


E 


m Ra di ografic, la nivelul corpului vertebral afectat se observă 
travee verticale de țesut osos mai condensat, alternind cu zone Mai clare, 
care, în ansamblu, dau un aspect de zăbrele sau fagure de miere ; discul 
intervertebral este respectat, La nivelul oaselor lungi, prezenţa tumorii 
determină apariţia unor zone clare, conținînd travee oase dispuse în 
raze (fig. 8—33). ` 
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Evoluţia şi prognosticul sint în funcţie de localizare, de 
extinderea procesului şi de precocitatea tratamentului. În condiţiile benig- 
nităţii histologice, tumoarea poate totuşi determina grave repercusiuni, 
ca paraplegii ireversibile în cazul localizării vertebrale, sau forme rapide 
extensive la nivelul extremităților, care necesită intervenţia radicală. 
Rareori tumoarea se malignizează. 

Tratamentul este chirurgical şi constă în chiuretarea şi um- 
plerea cavităţii cu grefoane osoase, dacă localizarea este pe un segment. 
accesibil şi procesul nu este extins — completat cu rontgenterapie post- 
operatorie in doze moderate ; rezectia se practică in formele extinse. İn 
localizările vertebrale, dacă focarul nu este abordabil chirurgical, se reco- 
mandă röntgenterapia în doze prudente la început, care nu trebuie să 
depăşească 1 500 r, pentru a nu antrena riscul malignizării. Laminectomia 
Gecompresivă prezintă riscul unei hemoragii mari, greu de stapinit. 


TUMOAREA CU CELULE GIGANTE 


Tumoarea cu mieloplaxe sau osteoclastul este în prezent conside- 
rată ca o tumoare benignă, osteolitică a țesutului spongios. 
intervertebral este respectat. La nivelul oaselor lungi, prezența tumorii 
determină apariţia unor zone clare, conținînd travee osoase dispuse în 
raze (fig. 8—33). 

Sexul feminin este mai frecvent afectat, cu predilecție la grupele 
de vîrstă cuprinse între 20 şi 30 de ani. 

Tumoarea se localizează mai ales la nivelul femurului, tibiei, radiu- 
sului, în spongioasa epifizelor fertile, apoi la nivelul oaselor mici. Loca- 
lizarea epifizară este considerată, de către Lichenstein, ca un criteriu 
indispensabil de diagnostic ; se descriu însă şi localizări metafizare sau 
diafizare. La nivelul coloanei vertebrale interesează cu predilecție 
corpul vertebral şi mai rar apofizele spinoase. 

İn etiopatogenia afectiunii s-au incriminat: traumatismul, 
factorii infectioşi, deviatia functiei mezenchimului osteoblastic, hiperpla- 
zia osteoclastică (Copeland, Geschilter). Actualmente afecțiunea este 
considerată blastomatoasă, cu evoluţie benignă şi potential de maligni- 
zare, fiind dezvoltată din elemente mezenchimatoase osteoformator. 


A natomopatologie. Formatiunea tumorală solitară este co- 
lorata mai ales în roşu-brun, avînd o consistenţă variabilă (cărnoasă, fer- 
mă, rugoasă sau, dimpotrivă, moale, ramolită, cu cheaguri sanguine) ; 
mai pate fi colorată în galben-brun, cînd are consistenţa ficatului de 
gisc (Al. Rădulescu), 


Tumoarea este bine delimitată, întotdeauna separată de măduva 
osoasă ; în interiorul masei tumorale se pot găsi lamele osoasa sau sep- 
turi fibroase, delimitînd alveole pline cu sînge coagulant. 


, Microscopic, tumoarea cu celule gigante este constituită din două 
tipuri de elemente : 


m. -—- 75 25 de tip osteoclastic, uniform distri- 
>, prezentind dimensiuni de 10—1000 nu, cu 12—100 d i în cit 
plasmă, de obicei grupaţi central ; i sai i da 


558 


Scanned with OKEN Scanner 


— stroma, alcătuită din celule mononucleate, fusiforme, in general 
este bogat vascularizată. 

Variabilitatea histologică a elementelor componente şi diversitatea 
formelor clinice realizează două forme anatomoclinice, care se opun prin 
evoluţia lor : 

— forma regresivă, caracterizată prin prezenţa unei strome dens 
celulare, fibrocitare, favorabile tratamentului chirurgical conservator ; 


— forma extensivă, hemo- 
ragică, necrotică şi recidivantă, 
necesitind o terapeutică chirur- 
gicală radicală. 

Unele aspecte histologice sînt 
considerate criterii ale evoluţiei 
tumorii cu celule gigante. Ast- 
fel : 

— o hipervascularizatie indi- 
că forma clinică evolutivă ; 

— prezența unui număr re- 
dus de nuclei în celula gigantă 
ar fi un test de activitate pre- 
văzînd recidive (Stewart) ; 

— tendinţa fibrocitară (Tri- 
 faud) ar indica o evoluţie favo- 
rabilă, fără recidive. 

Semnele clinice sînt 
reduse. Debutul poate fi brusc, 
cînd în prezenţa unui trauma- 
tism minor apare o fractură , 
de obicei însă boala debutează 
insiduos, se dezvoltă progresiv 
şi se manifestă prin dureri sur- | AA, E, 
de, de tip reumatoid. Fig. 8—34. — Tumoare cu celule gigante : 

Tumoarea este elastică sau zonă de osteoliză la nivelul epifizei tibiale 
dură, neregulată, neaderentă de cu septuri arcuite şi aspect de os suflat. 
planurile superficiale , se con- 
stat hipertermie locală ; circulaţia colaterală, cînd există, este slab 
dezvoltată. Articulația de vecinătate poate fi uşor tumefiată, mişcările 
sînt însă libere; ganglionii regionali nu sînt interesaţi. iar starea gene- 
rală nu este afectată. 

Radiografic, tumoarea se caracterizează prin prezenţa unei 
zone de osteoliză, de obicei excentrică, lărgind extremitatea osoasă afec- 
tată şi reducînd corticala ; reacţia periostală lipseşte. În perioada de 
evoluţie procesul de osteoliză progresează rapid şi distruge corticala ; 
în formele vechi, zona de osteoliză prezintă septuri arcuite, îmbrăcînd 
aspectul unui os suflat sau al unor bule de săpun (fig. 8—34). La nivelul 
falangelor, metacarpienelor și metatarsienelor, tumoarea poate determina 
dispariţia completă a osului, iar la nivelul corpilor vertebrali, determină 
tasarea acestora sau un aspect radiologic polichistic. 
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Evoluția, in general, este benignă; tumoarea se dezvoltă lent, 
progresiv. Alteori dezvoltarea este rapidă, cu tendinţă la recidive in 
situ ; uneori după tratament sau după o evoluţie lentă succedă un episod 
evolutiv zgomotos, cu dureri vii şi dezvoltarea în volum a formațiunii. 

Jaffé si Lichtenstein au identificat o stadializare în 3 tipuri evo- 
lutive, pe criterii histologice, cu importanță prognostică şi indicații dis- 
tincte terapeutice (tipul I încadrează forme strict benigne ; tipul II pre- 
zintă o morfologie de tranziție şi semne evidente de activitate prolifera- 
tivă celulară ; tipul III implică morfologie sarcomatoasă şi capacitate 
de metastazare. AS 

Diagnosticul diferenţial se face cu chistul osos, osteo- 
distrofiile localizate, sarcoamele osteolitice. pa 

Tratament. Principiile terapeutice moderne contraindică utili- 
zarea röngenterapiei în formele cert benigne, deoarece în aceste condiţii 
se pot maligniza. 

Conduita chirurgicală este în funcţie de tipul histologic, dimensiu- 
nile şi localizarea tumorii. În formele regresive se pot efectua chiure- 
tarea focarului tumoral şi plombajul cavităţii cu grefoane osoase auto- 
gene. În formele extensive şi a căror localizare permite, se practică 
rezectia segmentară, dujă regulile oncologice, cu osteoplastie. 

Privită sub aspectul prognosticului oncologic, cît şi sub aspectele 
morfologic şi funcţional, rezectia largă, cu reconstituirea osteoplastică a 
segmentului rezecat, se dovedeşte a fi metoda cea mai indicată. 

„În cazul unor recidive repetate, cînd histopatologia indică leziuni 


de tipurile II sau III (după Lichtenstein), amputatia este singurul tra- 
tament indicat. . 


TUMORI MALIGNE 
 SARCOMUL OSTEOGENETIC 


Tumoare conjunctivă malignă, este caracterizată prin atipia şi 
polimorfismul elementelor. componente, capacitatea acestora de a produce 
tesut osos (mai mult sau mai puţin tipic), prin reactiile osifiante pe care 
le clădeşte osul normal şi, în acelaşi timp, prin capacitatea sa de a dis- 
truge țesutul osos. 

Această neoplazie este definită drept o tumoare malignă osoasă, ale 
cărei celule, proliferind, produc ţesut osteoid, chiar dacă acest ţesut 
apare în zone limitate. 

Orice osteosarcom care reprezintă deci ţesut osteoid în structura 
lui este un sarcom osteogenic, chiar dacă are aspecte predominante de 
structură fibroidă sau condroidă. Constatarea se bazează şi pe echiva- 
lente clinice, deoarece tumorile care produc ţesut ostoid se întîlnesc cu 
predilecție la o anumită vîrstă, prezintă localizări elective, au aceeași 
tendinţă la metastazare şi un prognostic asemănător. p 

După cum diferențierea structurală a acestui sarcom înclină spre 
țesut osos, osteoid, condroid sau fibroid, sarcomul osteogenic poate fi 
sarcom cu varietate osteoblastică, ostęoidă, condroblastică sau fibro- 
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blastică , varietățile de sarcom osteogenetic condro- şi fibroblastic nu: 
trebuie însă confundate cu condro- sau fibrosarcomul osos, tumori care 
nu prezintă în structura lor ţesut osteoid. 


Etiologie. Sarcomul osteogenetic este cea mai frecventă tu- 
moare malignă osoasă care, deşi se poate intilni la toate virstele, are 
predilecție pentru grupa de vîrstă cuprinsă între 10 şi 19 ani (470). 
Sexul masculin este preponderent afectat (62,8%/,). 

Prezența traumatismului în antecedentele bolnavilor a fost deseori 
semnalată. 

Ca localizare, tumoarea afectează în primul rînd extremitatea in- 
ferioară a femurului, pe cea superioară a tibiei, oasele iliace, extremi- 
tatea superioară a humerusului, pe cea superioară a femurului, diafiza 
femurală etc. 

„Sediul de electie este regiunea metafizară a oaselor lungi. 


Anatomie patologică. Din punct de vedere morfologic, 
sarcomul osteogenetic se încadrează în grupul celor mai maligne tumori 
(malignitatea excesivă este datorită invaziei precoce a vaselor). 

Aspectul structural este polimorf : de obicei, în aceeaşi tumoare se: 
constată prezenţa, alături de a țesutului osteoid, element obligatoriu 
pentru diagnostic, şi a altor structuri tisulare — fibroid, condroid etc. 
Consistenta tumorii este variabilă în funcţie de țesuturile componente 
predominante : : dură, în formele osifiante, sau, dimpotrivă, moale, căr- 
noasă ; de cele mai multe ori consistenţa este inegală in cadrul aceleași 
tumori. Vascularizaţia este bogată. 


Aspectul microscopic este polimorf, datorită evoluţiei celulei sar- 
comatoase, a anomaliilor ei histogenetice şi a deviaţiilor pe care le 
suferă procesul sarcomatos. Elementul caracteristic este osteoblastul, 
derivat prin metaplazia unei celule mezenchimale, care devine osteo- 
genă ; în diferenţierea lor evolutivă spre osteoblast, elemente mezenchi- 
male "pot rămîne în diferite etape de evoluţie, ceea ce face ca în tu- 
moare sa se găsească în proporţii diferite structuri tisulare diferite — 
osteoidă, fibroidă, condroidă etc. Elementele celulare prezintă caractere 
de atipie manifestă, cu polimorfism celular deosebit şi numeroase 
monstruozitati, dispuse într-o substanţă fundamentală în care se găsese 
constant şi insule cu structură osteoidă caracteristică. 


Sarcomul osteogenetic este în același timp osteolitic şi osteofor- 
mator ; procesul osteodistructiv este de obicei rapid, iar osificarea sar- 
comatoasă manifestată prin apariţia de ţesut osos neoformat atipic, mai 
ales nehaversian, subperiostal sau medular, este de asemenea activă; 
alături de țesutul osos neoplazic, se constată şi un ţesut osos reac- 
tional, tînăr. 

Simptomatologie. Durerea şi tumefactia caracterizează pro- 
cesul. Bolnavul acuză apariția unei tumefactii dureroase care se dez- 
voltă progresiv. : 

Examenul obiectiv atestă prezența formațiunii, care este varia- 
bilă ca formă, dimensiuni şi consistență şi face totdeauna corp comun 
cu osul. Tegumetele care acoperă regiunea sînt subtiate, întinse, lu- 
cioase, hipertermice ; ele sînt străbătute de o bogată rețea vasculară. 
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Articulația de vecinătate rămîne mult timp indemnă, apoi se tumefiază 
şi poate apărea hidrohemartroza. Amiotrofia este constantă ; ganglionii 
limfatici regionali nu sînt interesaţi decit foarte rar. 

De obicei, primul simptom este durerea, foarte vie, insuportabilă. 
Ea precedă apariţia tumorii cu 6—12 luni și prezintă exacerbări şi remi- 
siuni capricioase, fiind în special nocturnă, cînd are un caracter osteo- 
cop; ea se accentuează progresiv, atingind paroxisme greu suportabile. 

Progresiv, în evoluţia osteosarcomului, fenomenele locale se aso- 
ciază alterării stării generale, bolnavul prezentind faciesul caracteristic 
al intoxicației neoplazice. 

Complicatii și evoluţie. Dintre complicaţii, fractura, deși 
mai rară decît în alte afecţiuni neoplazice ale țesutului osos, va agrava 
evoluţia bolii; în contact cu tumoarea, tegumentele sînt infiltrate şi se 
pot ulcera, iar mugurii tumorali, cărnoși, devin proeminenţi, exuberanti, 
sîngerează, pot supura, iar prin necroză devin fetizi. 

Metastaza, mai ales pulmonară, este complicatia cea mai gravă. 

Evoluţia este rapidă (în 1—2 ani), spre exitus, prin extindere locală, 
anemie secundară şi stare de caşexie care progresează rapid , metasta- 
zele grăbesc sfirşitul. | 

Forme clinice. Dintre formele anatomoclinice, două sînt 
mai frecvente : 

— sarcomul osteolitic a cărui histogeneză este atribuită elemen- 
telor mezenchimatcase proprii fazelor precoce ale osteogenezei endostale 
și ale cărui trăsături particulare sînt concretizate prin evoluţie rapidă, 
malignitate excesivă şi radiosensibilitate moderată. Osteoliza este pro- 
cesul predominant, cu sediul subcortical şi determină, precoce, invazia 
și distructia corticalei, cu reacţie periostală moderată. Această formă 
afecteazü cu predilecție grupele de virstü ale primelor două decenii 
de viaţă şi se localizează, mai ales, la nivelul metafizei inferioare a 
femurului. Primul simptom care alarmează pe bolnavi este durerea 
vie, pulsatilă ; 

— sarcomul osifiant, derivat din elementele mai diferenţiate ale 
pericondrului, se caracterizează printr-o capacitate osteoproductivă deose- 
bita şi printr-un ritm de creștere şi o malignitate moderată, faţă de 
forraa precedentă. Iniţial, tabloul este dominat de procese osteoproduc- 
tive locale, cu formarea unor proeminențe dure, cu osiferi subperiostale 
şi intratumorale ; invazia corticalei şi a medularei se realizează într-o 
etapă mai tardivă şi este asociată unei puternice reacţii osteoproductive 
sclerozante. Această formă care apare mai frecvent la grupele de vîrstă 
cuprinse între 20 și 30 de ani, se localizează mai ales la metafiza distală 
a femurului şi cea proximală a tibiei. Traumatismul este mai frec- 
vent invocat, iar fractura apare mai rar decît în forma osteolitică. 

Radiologic, imaginea este tot atît de variabilă, ca şi aspectul 
morfolegic. İn faza incipientă, tomografia dă relaţii importante asupra 
prezenţei zonei de liză intraosoasă, 

Aspectele radiografice apreciază întinderea și dezvoltarea rapidă 
A procesului de liză tumorală, care distruge corticala şi periostul şi se 
infiltrează în părțile moi, 
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Caracterele radiologice sînt atit de resorbfie şi de distruciie osoasă 
(fig. 8—35), cit şi de construcție osoasă condensantă, hiperostozantă. 
l În varianta osteolitică a osteosarcomului, ceea ce predomină radio- 


, grafic este procesul de osteoliză ; lacuna — geoda sarcomatoasă — cu 
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Fig. 8—35. — Osteosarcom al femurului (forma litică), cu distructia corticalei şi 
invadarea părţilor moi. 


Fig. 8—36. — Osteosarcom al fe- 

murului (forma osteosclerotică cu 

neoformatie osoasă dispusă sub 
formă de raze). 
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“eontururi şterse, neregulate, serpiginoase, apare ca o rarefacție heomo- 
genă şi difuz conturată, situată de obicei la nivelul metafizei. İn vecină- 
tatea zonei de liză osoasă există o reacţie constructivă, de condensare 
“osoasă sau de periostoză, ca o umbră întinsă de-a lungul corticalei. Osi- 
ficarea periostică devine progresiv intensă şi apare ca un manşon osos 
în jurul diatizei, în straturi osoase care se înfig perpendicular pe corti- 
cală, ca spiculi osoşi ; periferia tumorii, acolo unde periostul este împins, 
dezlipit de către masa tumorală, apare sub aspectul de „pinten“ periostic. 

În varianta osteosclerotică imaginea radiografică este dominată 
de procesul de condensare osoasă, intrinsec tumorii, sau datorat reacției 
osoase din jurul acesteia (fig. 8—36). | 

Aceste două variante sînt frecvent îmbinate, zone de osteoliză 
găsindu-se alături de zone de osteocondensare, difuz conturate, intere- 
sînd atit centrul, cît și periferia osului. 

Diagnosticul diferential al osteosarcomului se face cu 
osificările periarticulare ; osteomielita acută sau cronică (reacția perios- 
tală are însă în osteite o grosime, densitate, continuitate și opacitate 
mai intensă decit în osteosarcem) ; tuberculoza osoasă (prezintă zone de 
decalcifiere masivă, fără reacţii periostale şi neoproductie osoasă) ; luesul 
osos (prezintă imagini lacunare multiple, deseori simetrice ; reacțiile 
periostale sînt uniforme, regulate); mielomul solitar (apare la virste 
mai înaintate, iar leziunea radiografică este mai estompată, fără reacție 
osteogenică) ; condrosarcomul (apare la vîrste mai înaintate, interesează 
mai ales centura pelviană, are evoluţie lentă, dă tardiv metastaze, iar 
în structura sa nu se constată prezenţa țesutului osteoid) ; fibrosarco- 
mul osos (mai dificil de diferențiat radiografic, nu prezintă ţesut 
osteoid în structura sa). 

Pentru diagnosticul pozitiv şi diferenţial, în vederea actului tera- 
peutic, este obligatorie biopsia; unii ezită în practicarea ei, întrucit 
ar „biciui“ evoluţia locală a tumorii şi ar grăbi apariţia metastazelor. 
Statistici recente arată însă că biopsia este un act obligatoriu, care nu 
antrenează riscuri locale sau generale. 


Tratamentul este complex, radio-chimio-chirurgic. 

1 q . v A . . . . 

Clasic se admite că în tumorile maligne ale osului, cu excepţia 
sarcomului, Ewing, nefiind radiosensibile, rezectia limitată. expune la 


recidive locale, iar riscul rnetastazelor impune o intervenţie practicată 
cit mai precoce. 


Pentru aceste raţiuni tratamentul clasic al osteosarcomului constă 
in amputarea sau dezarticulatia membrului, de îndată ce diagnosticul 
sigur a fost pus. În principiu, amputatia se situează deasupra articu- 
latiei la care ia parte osul afectat. Totuşi, pentru osteosarcomul extre- 
mităţii distale a femurului” poate fi practicată amputatia supe- 
»loară a coapsei. | 

Acest tratament a dat însă rezult 


l-au abandonat pentru un. tratament bazat pe alte principii. Pentru 
Ferguson, Merle d”Aubigne, frecvența metastazelor este mai mare dacă 
se operează precoce şi de aceea este mai bine să se temporizeze opera- 
ţia, pînă cînd tumoarea intră într-o fază de „linişte“ relativi. De 
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adioterapia este puţin activă in cazul osteosarcomu- 
să se obţină o atenuare a agresivităţii tumorale. 
| piu al tratamentului este de a restringe cit mai 
mult indicatia amputatiei sau dezarticulatiei, în favoarea rezecției largi 
a segmentului purtător de tumoare şi completarea defectului rezultat 
prin grefe osoase sau endoproteze. 

Conduita terapeutică acceptată astăzi este de a institui, de la 
început, radioterapia şi chimio- 
terapia intraarterial8 preopera- 
torie, urmate de intervenţia 
chirurgicală şi în continuare, 
de chimioterapia intraarterială 
regională şi röngenterapie tora- 
cică, în scopul evitării instalării 
metastazelor pulmonare. 


aceea, cu toate că r 
lui, ea permite totuși 
— Al doilea princi 


CONDROSARCOMUL 


- Proliferarea sarcomatoasă a 
formațiunilor cartilaginoase o- 
soase reprezintă aproximativ 
10% din totalul tumorilor ma- 
ligne, primitiv osoase. 
„Sexul masculin este prepon- 
derent afectat, iar: grupa de 
vîrstă în care tumoarea este 
întilnită de obicei este cuprinsă 
între 40—50 de ani. 
Localizarea  preferenţială o 


reprezintă centura  pelviana, 

: : - Fig. 8—37. — Condrosarcom al humerusu- 
extremitatea superioară a fe- lui cu numeroase calcifieri în masa tumo- 
murului, scapula, extremitatea rală. 


superioară a humerusului etc. 
> Anatomie patologică. Tumoarea este alcătuită în mare 
parte din cartilaj. Este bine delimitată față de măduva osoasă. Are o 
consistență moale, sfărîmicioasă, colorată albăstrui, cu zone necrotice 
și insule de calcifiere. | 

, İn raport cu absența sau preexistența unor tumori primitive benigne 
cartilaginoase, se deosebesc condrosarcoamele primitive şi condrosar- 
coamele secundare, acestea din urmă dezvoltîndu-se prin proliferarea 
neoplazica malignă a condroamelor sau osteocondroamelor. 
5. İn raport cu localizarea, se diferenţiază forme centrale şi peri- 
ferice, primele localizindu-se electiv în zonele diafizare. 

__ Histologie, tumoarea se caracterizează prin existenţa unei hiper- 
plazii condroblast-condrocitare atipice, cu calcifieri şi fără țesut osteoid 
în substanţa fundamentală. | 
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Simptomatologie. Durerile locale şi tumefacfia sint sem- 
nele care apar de regulă. Evoluţia este de obicei lentă, putindu-se extinde 
pe 1 sau chiar 2 decade; un număr redus de condrosarcoame au o 
evoluţie mai rapidă, invadantă, iar metastazele apar în acest caz la cel 
mult 2 ani după intervenţie. În perioadele de creștere rapidă a tumorii 
apar distrugeri masive de ţesuturi, masa tumorală invadează țesuturile 
înconjurătoare, se extinde de-a lungul vaselor şi dă metastaze, mai ales 
pulmonare, cu aceeași caracteristică structurală. Destul de frecvent 
tumoarea se complică cu fracturi spontane. 

Radiografic, semnele comune sint resorbtia osoasă şi pre- 
zenta calcifierilor multiple (fig. 8—37). 

Diagnosticul diferențial se face cu: condromul şi 
osteocondromul , condroblastomul beningn ; sarcomul osteogenetic, va- 
rianta condridă, care prezintă în structura sa țesut osteoid. 

Tratamentul este mixt — citostatic şi chirurgical. Radiotera- 
pia fiind ineficientă, în formele secundare, localizate la nivelul mem- 
brelor, se indică rezectia, iar in condrosarcomul primitiv, amputaţia sau 
dezarticulaţia. 

După tratamentul chirurgical, tumoarea recidivează frecvent, prog- 
nosticul fiind cu atît mai rezervat, cu cît apariţia metastazelor este mai 
precoce. 


FIBROSARCOMUL 


Fibrosarcomul, tumoare malignă osoasă de origine mezenchimală, 
se dezvoltă din fibroblaștii rețelei haversiene sau ai stratului superfi- 
cial al periostului și este întîlnit într-o proporţie de circa 10/0 din totalul 
tumorilor maligne osoase. 

Sexul masculin este preponderent afectat ; în circa 65% din cazuri 
tumoarea apare și se dezvoltă în timpul celui de-al treilea deceniu 
de viaţă. 

Localizarea electivü o reprezintă membrele inferioare şi, mai ales, 
metafiza femurală inferioară și metafiza superioară a tibiei. 


Anatomie patologică. Macroscopic, segmentul afectat este 
mărit de volum. Tumoarea are consistenţă in general crescută, prezen- 
find focare chistice, înconjurate de zone necrotice şi hemoragice ; canalul 
medular este invadat de masa tumorală, corticala este subtiatö, iar carti- 
lajul articular distrus. 

Tabloul histologic dezvăluie modificări ale fibrelor, ale substanţei 
fundamentale și ale celulelor vaselor ; ceea ce conferă nota dominantă 
a neoplaziei este prezența, în cantităţi variabile și cu dispoziţie dezordo- 
natö, a fibrelor de colagen şi a elementelor celulare conjunctive atipice. 
Tumoarea nu prezintă tendinţă de a forma ţesut osteoid sau osos 
(Lichtenstein), ceea ce o deosebește de varianta fibroidă a osteosarcomului. 


| Simptomatologia este asemănătoare cu a altor neoplazii 
maligne osoase. 


Durerea, moderată la început, devine progresiv mai accentuată. 
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Tumefactia, care poate preceda apariţia durerii, este fermă, pre- 
zentă mai ales în planurile profunde şi nu este obligatoriu aderentă de 
planurile superficiale. Tegumentele nu sînt iniţial alterate, dar, o dată 
cu dezvoltarea tumorii, ele îşi pierd elasticitatea, devin translucide și 
lasă să se întrevadă reţeaua venoasă subcutanată, care apare ca urmare 
a tulburărilor de compresiune vasculară profundă. 

Limitarea funcţională a mişcărilor este legată de sediul şi gradul 
de evoluţie a procesului tumoral ; fractura secundară complică rareori 


evoluţia procesului. 
Acestor fenomene 
generale, determinînd apariţia 


locale li se asociază alterarea progresivă a stării 
tabloului intoxicației neoplazice. 


operat prin rezecfie segmentara şi osteoplas- 


Fig. 8—38. — Fibrosarcom al tibiei, 
tie (dreapta). 


tie (centru) ; rezultat la 7 ani de la opera 


Examenul radiograjic atestă prezenţa unui proces de 
rarefacţie neomogenă, difuz conturată, cu contur neregulat şi care, în 
evoluţia sa, erodează corticala și se extinde spre părţile moi (fig. 8—38). 

Evoluția este lentă, prognosticul rămînînd în funcție de dez- 
voltarea locală 'a tumorii, de indicele său de malignitate, de numărul 
recidivelor, de tratamentul efectuat şi de precocitatea metastazelor. În 
evoluția sa, tumoarea dă metastaze mai ales pulmonare, care atrag moar- 


tea bolnavului după aproximativ 5 ani, 
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Tratamentul cu citostatice ar avea un rol in delimitarea pro- 
cesului tumoral şi în crearea condiţiilor de operabilitate. Dacă tumoarea 
are .o malignitate histologică slabă, se poate recurge la o intervenție chi- 
rurgicală (exereză locală). Cînd tumoarea are o malignitate crescută, este 
indicată rezectia largă sau amputatia, completată, după părerea lui 
` Schìintz, cu radioterapie și telegammaterapie. 


SARCOAME RETICULOHISTIOCITARE 


`` Reticulosarcomul primitiv al măduvei osoase (tip Parker şi Jackson) 
reprezintă proliferarea malignă a celulelor reticulare diferenţiate ale 
măduvei osoase ; permite o supravieţuire relativ lungă şi nu compromite 
grav starea generală, în ciuda malignităţii histologice şi radiologice. 
Ca frecvenţă, afecțiunea reprezintă circa 20/ din totalul neoplaziilor 
maligne osoase şi interesează, mai ales, sexul masculin, în jurul vîrstei 
de 25 de ani. 


Localizarea electivă o reprezintă oasele lungi (femur, tibie, peroneu), 
urmînd în ordine bazinul şi scapula ; debutează preferenţial in epifiza 
sau metafiză, cu extindere spre diafiză. Într-un procent ridicat din 
cazuri localizările sînt multiple. | 

Anatomie patologică. Macroscopic, se constată zone de 
distructie şi resorbţie trabeculară, invadate de țesut neoplazic. Pe mă- 
sură ce procesul progresează, aceste zone au tendinţa să conflueze, 
cuprinzînd întreaga spongioasă, apoi corticala, periostul şi difuzează in 
părţile moi periosoase ,, masa tumorală, cenușşiu-albicioasă, nu este 
încapsulată și este moale și friabilă. 

Microscopic, tumoarea se caracterizează printr-o proliferare difuză 
și atipică a elementelor reticulohistiocitare şi prin abundența fibrelor 
de reticulin3. o” | 

Tumoarea este compatibilă cu o supravieţuire relativ lungă, meta- 
stazele apar însă frecvent în ganglionii limfatici regionali, în plömini sau 
alte oase. 

Clinic, simptomul revelator îl reprezintă durerea, apărută mai 
ales după efort. Tumefactia nu este constantă, lipseşte în localizările 
profunde sau apare ca o masă mai mult sau mai puţin importantă. Frac- 
tura complică un număr relativ mare de cazuri. 

Acestui tablou i se adaugă o stare generală relativ bună. 


Radiologic, leziunea dominantă este osteoliza. caracterizată 
prin zone de rarefactie difuză, fără caractere particulare. Procesul osteo- 
litic determină, în faza iniţială, apariţia unei imagini multiloculare, cu 
fragmentarea corticalei, umbra acesteia devenind estompată şi marginea 
ei externă neregulată şi fin dantelată ; în interiorul osului apar apoi 
zone radiotransparente de dimensiuni mici, care, cu timpul, conflueazğ. 
În fazele avansate pot apărea unele stratificări periostale, puţin evidente 
și întrerupte, precum și discrete procese de condensare datorate produc- 
tiei reactive osoase (fig. 8—39). 
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Diagnosticul diferențial se face cu: fibrosarcomul, os- 
teosarcomul osteolitic şi, mai ales, cu alte reticulosarcoame osoase. 

Tratament. Preoperator se utilizează, cu rezultate bune, rönt- 
genterapia în doze de 4 000—6 000 r, asociată cu chimioterapia (Sarco- 
lizin, Endoxan). Intervenţia chirurgicală constă în rezecție largă sau 
amputatie. : 

Periteliosarcomul (TUMOARE EWING) reprezintă proliferarea neo- 
plazică malignă a celulelor reticulare nediferenfiate, derivate prin meta- 
plazia elementelor periteliale ale sistemului reticulohistiocitar al mödu- 
vei osoase. | 

Procesul tumoral determină infiltrarea şi distructia țesutului osos 
şi se caracterizează printr-o evoluţie malignă, cu generalizare în sistemul 
reticulohistiocitar şi metastaze precoce. 

Tum:oarea care reprezintă circa 10% din numărul total al neopla- 
ziilor maligne osoase, apare mai ales între 15 şi 20 de ani şi afectează 
predominant sexul masculin ; localizarea preferentiala o reprezintă dia- 
fiza oaselor lungi, mai rar metafiza şi epifiza, apoi oasele late, craniul, 
scapula, oasele iliace. 

Anatomie patologică. Morfologic, tumoarea, localizată mai 
ales în mijlocul diafizei oaselor lungi, în măduva osoasă centrală, este 
albă-cenușie și se extinde rapid în toată lungimea osului, distrugind dis- 
pozitivul trabecular. 

Tumoarea se extinde la suprafaţa osului prin canalele Havers, izo- 
lind straturile osoase unele de altele şi producind o reacție periostală 
caracteristică, în straturi concentrice, intricate, ca „bulbul de ceapă“. Te- 
sutul tumoral nu clădește niciodată os. 

| Flementul caracteristic din punct de vedere microscopic îl repre- 
zintă proliferarea sarcomatoasă a celulelor periteliale ale capilarelor şi 
limiaticelor din țesutul medular, cu dispoziţia acestor elemente în man- 
şoane perivasculare. 

Simptomatologie. Clinic, se constată o tumefactie fusifor- 
mă, dură iniţial, apoi moale, însoţită de dureri care, de obicei, evoluează 
în cadrul unor puseuri febrile,. separate prin perioade de remisiuni. Arti- 
culaţiile din vecinătate rămîn indemne, atrofia musculară este frecvent 
întilnită, iar adenopatia satelită, mai rar prezentă ; fracturile complică 
deseori evoluţia bolii. 

Radiografic, leziunea se caracterizează printr-un proces de 
rarefactie neomogena osoasö, care evolueaza rapid, cu prezenta stratifi- 
cărilor periostale caracteristice ; în cazul localizărilor vertebrale, corpul 
afectat este înconjurat de o masă tumorală rotundă. 

Evoluţia este rapidă (6—18 luni), iar prognosticul foarte grav. 
Metastazele apar precoce, sînt multiple în tesutul osos şi în ganglionii 
limfatici, iar cele pulmonare încheie de obicei evoluţia bolii. 

Diagnosticul diferențial se face, mai ales, cu: osteo- 
mielita, care este însoţită de prezenţa sechestrelor osoase, cu luesul, cu 
chisturile osoase esențiale şi, mai ales, cu orice altă tumoare malignă 
osoasă, primitivă sau metastazică. 

` Tratamentul electiv îl reprezintă rântgenterapia, care deter- 
mină deseori regresiune clinică și radiologică ; recidivele sînt însă pre- 
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coce şi radiorezistente. Radioterapia se asociază cu chimioterapia, la care 
umoarea este tranzitoriu sensibilă, iar amputaţia, ca unică indicație chi- 
rurgicală, nu împiedică nici ea apariţia precoce a metastazelor. 
Reticulomiclosarcomul (mielomul multiplu Rustitki-Kahler) este 
o tumoare malignă a țesutului reticulohistiocitar, un reticulosarcom dife- 


Fig. 8—39. — Reticulosarcom al 

pubelui drept (aspect radiografic: 

liză difuză cu fragmentarea corti- 
calei). 


Fig. 8—40. — Tumoare Ewing a pe- 

roneului (aspect radiografic : rarefi- 

ere osoasă neomogenö cu reac- 
ție periostală stratificat3). 


renţiat, în care proliferarea neoplazică interesează elementele reticulare 


ale secturului medular. 
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Este o afectiune caracterizatü prin prezenta unor tumori osoase 
circumscrise, cu localizări multiple şi tendinţă invadantă. 

Rareori proliferarea tumorală este izolată, circumseris3 (mielomul 
solitar), de obicei procesul tumoral apörind concomitent în nume- 
roase oase. 

Afectiunea reprezintă, potrivit statisticilor, aproximativ 3%) din 
numărul total al neoplaziilor maligne osoase, afectind cu predilecție 
grupele de vîrstă care depășesc 50 de ani; se constată mai frecvent la 
sexul masculin. 

Anatomie patologică. Morfologic, modificarea primordială 
este reprezentată de invazia mielomatoasă a măduvei osoase, iar după 
tipul celular predominant se disting eritrocitomul, mielocitomul şi plas- 
mocitomul ; indiferent de tipul citologic de mielom, tumorile din această 
categorie prezintă unele caractere comune : sărăcia țesutului de susți- 
nere, absenţa diferentierii colagenului şi osteoidului, omogenitatea celu- 
lelor proliferate. 

Nu este încă deplin stabilit dacă deviația patologică aparţine exclu- 
siv seriei hematopoietice plasmocitare (teoria unicităţii celulare, susti- 
nută de Wallgree, Bayer şi Rico), sau aparţine mai multor serii hemato- 
poietice (teoria pluricelulară, susținută de Snapper) ; teoria plasmocitară 
este astăzi mai acceptată și în. lumina acestei ipoteze se consideră că 
aspectele variate ale celulelor mielomatoase ar reprezenta mai curînd 
grade de maturaţie diferită a aceluiași tip celular, decît tipuri celulare 
diferite. Aschoff, considerînd multiplicitatea leziunilor din mielom, a pus 
pentru prima oară problema metastazelor multiple și a unei afecţiuni 
de sistem a țesutului hematopoietic ; după opinia lui Magnus-Levy for- 
mele multiple ale bolii ar fi în toate cazurile forme iniţial unice, rapid 
diseminate. | 

Leziunilor osoase, care ocupă primul plan al tabloului patologic, 
li se asociază frecvent şi leziuni viscerale. Indiferent de nivelul locali- 
zării, se recunosc trei tipuri de leziuni : 

— leziuni primare specifice afecțiunii, legate direct de proliferarea 
mielomatoasă şi caracterizate prin infiltratia difuză a măduvei şi prin 
prezența nodulilor mielomatoşi ; 

— leziuni secundare, determinate de proprietăţile particulare ale 
celulelor care proliferează, caracterizate prin acțiunea distructivă locală, 
sinteză de proteine anormale şi invazia plasmocitară a țesutului hemato- 
poietic. Acţiunea distructivă locală determină la nivelul oaselor osteoliza 
sau osteoporoza, iar la nivelul viscerelor, formarea metastazelor calcare 
multiple. Sinteza de proteine anormale se manifestă printr-o globulino- 
geneză patologică, care determină depunerea substanţei paraamiloide 
mai ales la nivelul mușchilor, tendoanelor și articulaţiilor şi mai puţin 
la nivelul viscerelor, precum şi eliminarea renală a proteinelor uşor 
precipitate (Bence-Jones) ; , 

— leziunile asociate sînt secundare deformărilor toracice, verte- 
brale și compresiunii medulare sau viscerale consecutive. R 

Oasele predominant afectate sînt cele în activitate hematopoietică 
(craniu, vertebre, stern, coaste, claviculă, pelvis, scapulă,. epifizele pro- 
ximale ale femurului şi humerusului). Ele devin moi, friabile, iar pe 
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secțiune prezintă noduli mielomatoşi izolaţi şi apoi coniluenti, care apar 
ca mase gelatinoase, cenusii-roşcate, mai dure ca tesutul medular şi 


alcătuite din colonii aproape pure de celule. ə 
Extinderea procesului se face excentric, corticala se erodează .și 


osul se distruge fără osteoclazie. Cu timpul, osul prezintă la suprafata 


Fig. 8—41. — Mielom multiplu (aspect ra- 
diografic : numeroase geode la nivelul calo- 
tei craniene, fără reacţie osoasă în jur). 


Fig. 8—42. — Mielom multiplu (aspect radio- 
grafic : osteoporoză intensă, cu tasarea corpu- 
i lui vertebral). 


sa mici tumori delimitate de o corticală subțire şi de periost. Periostul 
cedează rareori şi in acest caz leziunea difuzează în părțile moi. Reac- 
ţia osoasă de vecinătate este absentă. “Bu 

Clinic, afectiunea se caracterizează prin dureri difuze osoase, 
fracturi multiple, deformări caracteristice ale scheletului ; acestor feno- 
mene li se asociază sindroamele renal, anemic, nevralgic şi, uneori, cel 
neurologic de compresiune, sindromul gastrointestinal, hemoragipar pul- 
monar şi amiloidotic. Debutul afecțiunii este marcat de apariţia dure- 
rilor osoase, intermitente, mobile, exacerbate de efort, la care se asociază 
sau nu albuminuria. În cursul evoluţiei starea generală se alterează 
rapid, iar durerile 'devin violente : afecțiunea evoluează în reprize, cu 
remisiuni complete sau aproape complete, oarecum ciclice. Fracturile 
prezintă particularitatea multiplicitütii lor și consolidează rapid, prin 
calus de calitate. Deformaörile osoase sînt tardive, localizate la rahis, 
torace, mai rar la casele lungi. | 

Examenul radiografic (fig. 8—41, 8—42) atestă prezenţa 
a numeroase geode net delimitate, care pot conflua, fără reacţie osoasă 
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de vecinătate ; la nivelul coloanei vertebrale domină osteoporoza şi tasă- 
rile -vertebrale. pps 

Examenele de laborator prezintă o oarecare specificitate: 
anemie, eritrocitoză, eritroblastoză periferică, hipoproteinemie, hiperglo- 
bulinemie, hiperfibrinemie. Proteinuria mielomatoasă Bence-Jones nu, 
este patognomonică ; specifică este însă eliminarea acestei proteine în 
urină, în absenţa albuminuriei. | 

În evoluţia sa, afecțiunea se agravează progresiv şi are sfir- 
sit întotdeauna infaust. Se disting din acest punct de vedere forme 
rapide, cu evoluţie de cîteva săptămîni, forme medii care evoluează 
2—3 ani şi altele lente, cu evoluţie de 4—5 ani. 

Durerea şi astenia se exacerbează progresiv, apar pneumopatii 
acute, pielonefrite ascendente, encefaloze dismetabolice cu fenomene 


„psihice; coma uremică, hemoragia brutală sau transformarea leuco- 


zică reprezintă modalităţi evolutive terminale. 

Diagnosticul diferenţial se face cu: osteoza parati- 
roidiană (prezintă procedee de remaniere osoasă, hipercalcemie şi hiper- 
calciurie) şi cu metastazele osoase multiple. 

Tratament. Rontgenterapia în doze de 6 000—8 000 r este 
eficientă in mielomul solitar, realizind remisiuni sau chiar vindecări ; 


- . Lİ . . . . ped A “ə . 
in formele difuze, radioterapia este  paliativă; se pot însă asocia 


inhibitori mitotici. 

Tratamentul chirurgical are indicație minoră şi se adresează 
formei solitare. 

Angiomul malign osos (hemangioendoteliomul). Tumoare malignă 
rară, caracterizată printr-o mare activitate osteodistructivă, este consti- 
tuită dintr-o reţea cavernoasă de tip capilar sau precapilar şi se dez- 
volta prin proliferarea atipică a celulelor pereţilor vasculari. 

Tumoarea este foarte dureroasă şi se prezintă ca o tumelactie 
pulsatilă, sîngerîndă macroscopic. Este invadantă şi precoce metastazantă. 

Radiografic, apare ca o imagine chistică, multiloculară, care evo- 
luează rapid, distruge osul şi nu se însoţeşte de reacţie osoasă. 

Tratament. Radioterapia este ineficientă, iar tratamentul 


„chirurgical radical nu previne generalizarea. 


METASTAZE OSOASE 


Neoplasmele diferitelor organe și ţesuturi se pot propaga la 
distanţă pe diferite căi de la nodulul tumoral primitiv, spre diferitele 
segmente ale scheletului, la nivelul cărora apar nodulii tumorali 
secundari. | 

Cea mai remarcabilă osteofilie o dovedesc epitelioamele, lar 
tumorile primitive care metasteazü cel mai frecvent „la nivelul tesu- 
tului osos sînt reprezentate de neoplasmul de glandă mamară, ovar, 
prostată, tiroidă. 
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Localizările metastazelor se întîlnesc mai ales la nivelul coloa- 
nei vertrebrale, bazinului, apoi la nivelul epi- şi metafizelor oaselor 
a uneia este cel mai frecvent osteolitică, cu contur șters, nere- 
gulat, fără reacţii periostale; de obicei multiple (fig. 8—43), tipul 
condensant este rar întilnit (apare mai ales la ni- 
velul coloanei, apartinind de obicei tumorilor pri- sk. 
mitiv prostatice). Ö 

Semnele clinice pot lipsi multü vreme, dar mai 
devreme sau mai tirziu apar dureri care devin atroce, 
însoţite de fracturi unice sau multiple , rahialgiile 
şi sindromul de compresiune medulară însoțesc lezi- 
unile vertebrale. 

Radioterapia are efect antalgic, iar tratamentul 
chirurgical este contraindicat, cu excepția formelor ” 
sigur unice, cînd intervenţia poate ameliora fenome- 
nele dureroase. 
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LEZIUNI TRAUMA TICE ALE ARTICULAȚII- 
| LOR 


Traumatismul închis exclude noțiunea de infecţie, 
dar nu elimină pe cea de inflamație sau mai exact, 
pe cea de reacție vasomotorie, pe care a demonstrat-o 
odinioară în mod remarcabil Leriche. 

Leziunile anatomice nu sînt întotdeauna propor- 
tionale cu gravitatea traumatismului şi aprecierea ” 
precisă a leziunilor închise nu este întotdeauna -. 
Fig. 8—43. — As-ușoară. Cea mai mare amenințare pentru o. articu- 
pect radiografie de latie traumatizată o constituie redoarea, consecință 
.. — 2 atît a leziunilor anatomice, cât şi a tulburărilor va- 
cu contur șters, ne-  Ssomotorii. O articulaţie înțepenită este o articulaţie 
regulat, fără reacţia uneori definitiv pierdută. Un tratament corect al 

periostală. traumelor articulare închise trebuie să ţintească 

deci, înainte de toate, restabilirea unui joc articu- 

lar normal, printr-o reeducare bine condusă. Acest lucru nu este posibil 

decit după repunerea articulației în bune condiţii de funcţionare. Pro- 

blema majoră a traumatismelor articulare închise rămîne deci una 
mecanică, 

„Cînd în cursul unui traumatism închis aparatul capsuloligamentar 
al unei articulaţii este supus unor forte divergente care tind să plaseze 
5757 respective dincolo de limitele lor normale de excursiune, rezultă 
eziuni de distensie, de distrofie, de rupturi sau “de smulgeri, leziuni 


care, toate, constituie expresia anatomică a unei entorse, atunci cînd 
ele nu permit o deplasare pe 


rmamentă a extremităților articulare, sau 


a unei luxatii, atunci cînd rezultă pi i di 1 
A tă pierderea contactului dintre supra- 
fețele articulare. | p 
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Etiologie. Se observă în special la bărbaţi tineri şi mai ales 


la sportivi. Copiii contractează mai rar aceste leziuni, avînd ligamentele 


suple şi elastice ; bötrinii fac mai des fracturi. Cea mai frecventă loca- 
lizare a entorselor se află la nivelul gleznei. Printre situațiile predis- 
—: dobindit care modifică statica normala a articulatiei (parali- 
zie musculară, laxitate articulară ş.a.). R 

Cauza determinantă o constituie mișcarea forțată care destinde 
ligamentele. 

Anatomie patologică. Fie că este vorba de o simplă 
elongatie, de ruptură sau dezinserfie, lezarea 1igamentara constituie carac- 
teristica anatomică esenţială a entorsei. 

Ca leziuni asociate sînt de subliniat rupturile de capsulă sau sino- 
vială, care pot cauza hemartroze relativ importante, leziunile menis- 
cale, care agravează tulburările funcției articulare, precum și edemul 
țesutului celular periarticular şi întinderile sau chiar rupturile muscu- 
lare şi tendinoase. 

Fiziologie patologică. Deşi Leriche a avut meritul de 
a introduce noţiunea de tulburări vasomotorii, dorind să facă din 
entorsă o afecțiune mai mult nervoasă decît una articulară, nu tre- 
buie sü se piardă totuşi din vedere frecvenţa rupturii ligamentare. 

Consecințele  vasomotorii ale traumatismului sînt numeroase. 
Trauma determină o vasodilataţie activă care durează 8—10 zile. 
Această hiperemie cauzează dureri, edem şi o hidrartroză. Dacă vaso- 
dilataţia este tranzitorie, ea va ajuta la repararea leziunilor capsulo- 
ligamentare ; dacă este însă persistentă, ea se va solda în următoarele 
luni cu grave tulburări anatomice (la nivelul sinovialei, o sinovită proli- 
ferantă, care va întreţine o hidrartroză rebelă şi recidivantă ; la nivelul 
oaselor, prin fenomenul de halisterezis, o mutație calcică cu osteoporoză 
posttraumatica de lungă durată). 

Procesele de formare şi de dispariţie ale revărsatelor sînt şi ele 
binecunoscute. Primul revărsat îl constituie hemartroza şi provine fie 
dintr-o ruptură a sinovialei, fie dintr-o smulgere parcelară osoasă; 
această hemoragie se opreşte printr-o coagulare intraarticulară. Secun- 
dar se constituie, prin exsudare, un revărsat mixt hidrohemartrozic. 
Dacă acesta nu este evacuat, resorbtia lui va fi lentă şi cloazoanele 
fibroase ulterioare vor putea compartimenta articulaţia, determinind 
redori sau chiar anchiloze. 

Fenomenele musculare, în afară de hematoamale interstifiale, 
consecințe ale rupturilor musculare, constau în atrofia musculară, feno- 
menul cel mai precoce şi constant, care apare la 48 de ore de la acci- 
dent. Evoluţia acestei atrofii este progresivă şi cuprinde în special 
muşchii extensori. Neglijarea ei, ca şi persistenta ei, constituie una 
din cauzele instabilității articulare şi recidivelor entorselor. 

” Ligamentele unei articulaţii răspund la eforturi într-un grad va- 
riabil, în raport cu poziţia lor şi cu forța aplicată ; lezarea unuia din- 
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tre ligamente poate fi compensată' prin supraactivitatea celorlalte. İn 
acest fel se desprinde importanta noţiune de „echipă articulară“ ai 
cărei membri (os. ligamente, mușchi) contribuie prin funcţia lor, la 
stabilitatea articulației. 
“ Studiu clinic. Problema esenţială constă in a se recu- 
noaşte cît mai repede posibil leziunile ligamentare, care prin gravi- 
tatea lor, necesită un act chirurgical. | l l 

În primele două pînă la trei ore după accident, articulația „nu 
se apără“. După durerea ascuţită iniţială, fenomenele , algice se ate- 
nuează şi nu rareori unii sportivi își pot chiar continua proba sau 
cursa. După cîteva ore, durerea creşte, contractura se instalează blo- 
cînd articulaţia, iar edemul sau hemartroza deformează regiunea. İn 


acest stadiu, punctia evacuatoare este utilă, calmind durerea de dis- 


tensie şi reflexele de apărare. A 


Examenul clinic va arăta: umflaütura (dată de edem şi hemo- 
* hidrartroză) creşterea temperaturii locale (care traduce reacţia vaso- 
motorie), punctele dureroase (aproape constante pentru fiecare arti- 
culatie), mişcări anormale (care constituie timpul esenţial al exame- 
nului clinic) și atrofia musculară (precedată de hipotonie). 


„ Mişcările anormale trebuie căutate blind şi sistematic; existenţa 
unor mișcări prea ample semneză diagnosticul unei entorse grave. i 
= Dintre examenele complementare se aminteşte, ca. fiind indis- 
pensabilă, radiografia standard a articulației respective, din faţă şi 
profil. | 
Evoluţia, de cele mai multe ori, este favorabilă, fie că este 
vorba de o entorsă simplă, care se vindecă pînă în trei săptămîni, 


lie că este o entorsü mai gravă, dar exact diagnosticată, precoce şi 
corect tratată. | 


Uneori însă, evoluţia este nefavorabilă, mai ales cînd leziunea 
anatomică ligamentară nu a fost corespunzător îngrijită. Ea lasă atunci 
sechele grave şi disproportionate față de accidentul iniţial : cianoză, 
căldură locală, edem, artrofie musculară şi durere persistentă, care 
nu rareori precede artroza. 

În unele cazuri, tulburările vasomotorii depăşesc larg limitele zonei 
traumatizate şi atunci osteoporoza algică difuză sau bola Siidek poate 
cuprinde tot membrul. 

Tratamentul pr 
mentul instituirii, 

, Ín entorsele recente 
trei planuri : blocindu-se 
Se va calma şi durerea : 
mentare şi alegind cor 


ezintă unele particularităţi in raport cu mo- 


tratamentul trebuie aplicat în mod logic pe 
cit mai repede posibil reacţia vasomotorie 
dp eceunsiu- 6 exact gravitatea leziunii liga- 
ect o metodă terapeutică ortopedică s 
e Și i i T sau una 
r arurgicală ; luptindu-se, îndată ce este posibil, împotriva unei amio- 
oln, printr-o reeducare musculară bine dirijată. 
Pentru blocajul reacției vasomotorii se folosesc : infiltratia locală 


Cü novocaină 1%, injecțiil omhi | 7: 
de kelen, “5. . e cu bromhidrat de scopolamină, jetul local 
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Leziunea ligamentară reclamă o rigur iasă imobilizare articulară. 
Toate acestea duc la calmarea durerilor, la resorbția revărsatelor Şi. 
dacă se adaugă şi o compresiune metodică se favorizează și blocajul 
reactiei v asomotorii. Mobilizarea precoce şi activă dă rezultate bune, 
mai ales cînd leziunea ligamentară respectivă nu compromite sta- 
tica articulară. 

Pentru leziunile recente, adevăratul obiectiv operator îl consti- 
tuie sutura ligamentară. Aceasta tinde să reconstituie anatomia normală, 
folosind tesuturi locale. Tehnica suturii este simplă şi aproape intot- 
deauna realizabilă. Se folosesc, cu rezultate remarcabile, sindesmoplas- 
tiile tendinoase sau cutanate. Cu cît laxitatea este mai gravă şi com- 
plexğ, cu atît intervenția este mai necesară şi urgentă. Ziua a 15-a 
constituie data-limită pentru intervențiile precoce (la genunchi, mai 
ales). 


Entorsele vechi pun două probleme : cea a laxitatii ligamentare 


cronice şi, uneori, cea a sindromului fiziopatic posttraumatic. 

Sutura ligamentarü se face cu ajutorul tendoanelor invecinate, 
cu piele conservată sau fascia lata. 

Sindromul fiziopatic posttraumatic reclamă infiltraţii novocainice 
și, uneori, simpatectomii. Cortizonul şi derivații pot avea în asemenea 
cazuri o acţiune favorabilă. 


LUXATII 


Luxatiile sînt congenitale, atunci cînd la baza lor se află mal- 
fomaţii, şi patologice cînd ele se produc în urma unor. afecţiuni arti- 
culare premergătoare (tuberculoză, tabes, poliomielita). În acest capitol 
se vor discuta exclusiv luzaţiile traumatice. 


Luxatiile pot fi complete şi incomplete sau subluxatii. Dacă re- 
punerea unei luxatii a fost aminată, tergiversată sau neglijată, va 
rezulta o luxatie inveterat3. 

Luxafiile, care nu se pot repune pe cale nesîngerîndă, se numesc 
luxaţii ireductibile. 


În unele luxaţii, dislocarea articulară survine după eforturi şi 


mișcări minime, repetîndu-se la intervale mai mult sau mai puţin. 


mari, repunindu-se însă la fel de uşor: este vorba de luxaţiile reci- 
divante sau habituale, 


LUXATI RECENTE 


Luxaţiile sînt mai rare decit fracturile, raportul fiind de 1/8. 
Cele ale membrului superior sînt cam de 4 ori mai frecvente com- 
parativ cu cele ale membrului inferior. Ele sînt rare la copii, care au 
ligamentele şi oasele suple, şi la bătrîni, la care osteoporoza determină 
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mai ales İracturi. Virsta cu incidență maximă a luxaţiilor "zə — 
cuprinsă între 30 şi 65 de ani. Bărbaţii sînt mai expuși și yi 
aceştia, mai ales indivizii viguroşi (sportivi, muncitori). 2 

Condiţia necesară pentru producerea unei luxafii constă in detor- 
marea sau ruptura mijloacelor normale de contenţie articulară. 

Forma suprafeţelor articulare joacă un rol capital în producerea 
Juxaţiilor, Astfel, în unele articulaţii cu malfomafii congenitale, în cele 
cu leziuni dobindite (artrite, fracturi parcelare) sau chiar în unele 
normale (umărul), luxatiile sînt mai freovente. 

Manşonul capsular are o importanţă cu atit „mai mare, cu cât 
articulaţia este mai mobilă. Pentru ca o luxatie să se producă, este 
nevoie ca in manşonul capsular să se creeze o breşă, simpla distensie 
capsulară permitind, în genere, doar o subluxafie. .—. 

Tonusul muscular tinde sü menţină în contact extremităţile arti- 
culare. Dacă contracția unor mușchi puternici ajunge la unele cazuri 
rare (articulaţia temporomandibulară) să provoace o luxaţie, tonusul 
muscular joacă, din contră, un rol important în ireductibilitatea multor 
luxaţii. 

Cauza determinantă a luxaţiei o constituie traumatismul, care 
poate fi direct (cădere pe articulaţie) sau, mai frecvent, indirect, cînd 
forța este transmisă de la distanţă, diafiza respectivă fiind folosită 
ca o pirghie (mișcare forțată, cădere). Mecanismul este întotdeauna 
același : transmiterea violentă a traumei, efectuîndu-se în afara punc- 
telor obișnuite de presiune, duce la o destindere a capsulei şi la dezin- 
serția sau ruptura ei; prin breşa astfel creată în manșonul capsular, 
exiremitatea osoasă realizează primul timp al luxatiei. La această 
deplasare. primară se adaugă, aproape întotdeauna, una secundară, care 
fixează luxatia, în genere după un tip caracteristic, aici intervenind 
atît greutatea membrului, cît şi contractura musculară. Uneori, fie 
din cauza unei fracturi articulare concomitente, fie din cauza unei inter- 
poziţii tendinoase sau chiar musculare, repunerea ortopedică este dificilă 
sau chiar imposibilă . 

Anatomie patologică. Ruperea capsulei este de obicei 
longitudinală, adică paralelă cu direcţia osului luxat. Sinoviala se rupe 
in același loc cu capsula, generind o hemoragie intraarticulară. 

Ligamentele sînt smulse, dezinserate, rupte sau dilacerate. Cînd 
cele mai puternice rezistă ( exemplu : ligamentul Bertin la şold), ele 
pot impune membrului luxat o anumită atitudine. 

l „Epifizele prezintă de obicei leziuni discr 
fisuri osteocartilaginoase) 
xı Aaa a te can 
dhisă șia. primaţi, piele devitalizată sau chiar des- 


ete (smulgeri parcelare, 


= . 7 i ı 7: Diagnosticul clinic este de obicei uşor. 

Ca semne İ . 77 bp descriu durerea şi impotenţa funcţională. 
Yazi dur. sə inice, eosebim : deformarea regiunii — aceasta 

id după articulația interesată [în unele cazuri, proeminent$a arti- 


518 


Scanned with OKEN Scanner 


culară normală este înlocuită cu o depresiune (luxatia umărului) ; 
în alte cazuri, din contră, extremitățile osoase deplasate proemină sub 
tegumente (luxatia posterioară a cotului)l ; atitudinea vicioasi a mem- 
brului, care nu poate fi corectată pînă ce nu se repune luxaţia şi care 
se poate reproduce cînd repunerea nu a fost bună sau completă. 

Examenul radiologic este obligatoriu, pentru a nu fi 
omisă o fractură concomitentă. 

Complicaţii. İn cursul examenului unei luxatii trebuie cer- 
cetate, cu grijă, eventualele complicaţii posibile : nervoase (tronculare 
sau  radicuilare), vasculare, fracturile saciate, cutanate (escare, ne- 
Croze) ș.a. | 

Tratamentul prezintă, în principiu trei timpi succesivi: 
reducerea (repunerea), menţinerea (imobilizarea) și restabilirea funcţiei. 

A. Repunerea se face de obicei sub anestezie generală (prefe- 
rabil cu administrarea de curarizante), prin manevre blinde şi bine 
reglate ; după reducerea obţinută, care se recunoaşte după „clicul“ 
audiosenzitiv se practică radiografia de control. Dacă reducerea nu se 
poate efectua ortopedic, se recurge la operaţie. 

B. Mentinerea reducerii se face de obicei cu un bandaj, a cărui 
menţinere variază ca durată după caz (10 — 20 de zile). 

C. Restabilirea funcţională se începe printr-o mobilizare activă 
Şi prin exerciţii de contracție musculară. Trebuie proserise mane- 
vrele de forță şi mobilizare pasivă, care generează redori secundare, 
precum şi masajele, mai ales la copil, care favorizează apariţia 
esteoamelor. 

Tratamentul unei luxatii constituie o urgenţă („nu trebuie să 
răsară sau să apună soarele deasupra unei luxatii nereduse“). Rati- 
unea acestei urgente este triplă: reducerea se face mai uşor în 
absența unui edem , ea pune pe bolnav la adăpost de grave compli- 
caţii ischemice; previne redutabilele complicaţii secundare (alungirea 
sciaticului, necroza ischemică osoasă ş.a.). 

Nu trebuie perseverat niciodată în mod obstinat în manevrele 
ortopedice de reducere, pentru că prin exagerarea acestora pot fi 
determinate grave leziuni suplimentare. În asemenea cazuri, este mai 
logic să se recurgă la reducere pe cale singerind8. 


LUXATI INVETERATE 


Caracterul esential al luxatiilor vechi este de ordin anatomic : 
cicatrizarea leziunilor iniţiale. 

Anatomopatologic, capsula își pierde extensibilitatea şi 
se aplică pe cavitatea articulară goală ; ligamentele se retraatează și 
se osifică in parte, muşchii periarticulari se atrofiazü şi se sclerozează, 
extremităţile articulare se deformează, iar cartilaful articular dispare. 
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Tabloul clinic este caracterizat printr-un anumit grad 
de adaptare a pacientului la noile condiţii patologice; durerile sînt 
moderate şi provin de pe urma unui proces artrozic, mișcările de com- 
pensatie au o anumită amplitudine ; impotenta funcţională este vari- 
abilă ; deformarea este in general evidentă, ea fiind şi mai acuzată in 
urma atrofiei musculare. 

Tratamentul urmăreşte două principii: 

— nu orice luxatie inveterată este fatal ireductibilă ; 

— nu orice luxatie inveterată trebuie sistematic redusă. 

Dacă pacientul nu suferă şi se foloseşte in mod müultumitor de 
membrul respectiv, este mai prudentă abstenţia. Tndicafia operatorie 
trebuie bine cîntărită: este recomandată numai dacă în mod sigur 
prin operaţie se va obţine mai mult. Tratamentul chirurgical constă 
in: repuneri singerinde, artrotomii, excizii de țesuturi cicatriceale, 
rezecţii de osteofite şi reduceri (în teorie simple şi seducătoare, aceste 
operaţii sînt de fapt foarte laborioase, adeseori mediocre ca rezultate 
şi pot lăsa în urmă redori şi chiar anchiloze); reorientarea membru- 
lui sub o neoartroza suficient adaptată (osteotomie de orientare); blo- 
caj sau reconstrucţia neoartrozei. ı 

Tratamentul ortopedic este excepţional indicat şi în nici un caz 
nu sînt recomandabile manevrele forţate. 

Tratamentul unei luxatii inveterate va urmări asigurarea mobi- 
lităţii la membrul superior şi a stabilităţii la cel inferior. 


PLAGI ARTICULARE 


În astfel de plăgi cavitatea articulară comunică cu exteriorul, 
în toate cazurile fiind interesată şi sinoviala. Plaga articulară pune 
probleme de urgenţă chirurgicală ; viitorul rănitului, uneori chiar pe 
plan vital, dar întotdeauna pe plan funcţional, depinde de un trata- 
ment iniţial corect aplicat (toaleta chirurgicală şi închiderea plăgii ; 
imobilizarea articulației respective; administrarea de antibiotice). 

Etiopatogenie. Dacă plăgile articulare din timp de pace 
au uneori aceleași cauze ca cele din timp de război, acestea din 
urmă sînt in general mai grave, din cauza stării generale diferite, 
specifice, a rănitului, ca şi din cauza unor greutăți de evacuare a 
acestora spre centrele chirurgicale corespunzătoare. 

„Mecanismul de producere a acestor leziuni este dublu: sînt de- 
terminate fie de agentul vulnerant, din afară — înăuntru, introducînd 
uneori şi corpuri străine şi lezînd mai grav tegumentele, fie de epi- 
fiza fracturată şi luxată, care lezează tegumentele dinăuntru — în afară. 

„Plăgile sint intepate (punctiforme), ceea ce nu le face de loc 
anodine ; contuzionate sau zdrobite (accidente rutiere sau de lucru), 
cu largi leziuni tegumentare ; prin arme de foc. Ideea greşită despre 
„proiectilele aseptice“ trebuie abandonată, orice agent vulnerant meca- 
nic reținut trebuind să fie extras. Luxaţiile deschise, cu sau fără frac- 
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turi asociate, constituie încă un mecanism destul de grav al plăgilor 
"bə articulare pot interesa toate articulațiile, cele superficiale 
(genunchi, cot, degete) fiind desigur mai frecvente., İn genere, „plă- 
gile articulare ale membreloi superioare dau mai puţine complicaţii 
septice decît cele ale membrelor inferioare. l l 

Anatomie patologică Plügile articulare trebuie stu- 
diate, plan cu plan, aşa cum se succed la explorarea chirurgicală. 

Bresa cutanată are importanță variabilă. În fața unei leziuni 
cutanate minime, nu trebuie să concludem à priori că leziunea este 
benignă, ştiut fiind că cele mai grave complicații septice provin după 
înțepături articulare neglijate şi ca un orificiu cutanat minim poate 
masca întinse leziuni musculare periarticulare, prezentind uneori o 
adevărată „cameră de explozie“. 

Sediul leziunii cutanate este important de precizat. 

Uneori, deschiderea traumatică a articulației se face direct; 
alteori, plaga cutanată se află la distanță de articulație. 

Marginile breşei cutanate pot fi liniare, şi atunci pierderea sub- 
stantei tegumentare nu este in genere mare, sau contuze, şi atunci 
excizia chirurgicală a acestor margini trebuie făcută în mod suficient 
pentru a se preveni formarea şi eliminarea ulterioară a unor escare 
cu expunere secundară a articulației. 

Întinderea pierderii de substanță cutanată are o importanță deo- 
sebită. İntotdeauna cînd leziunile cutanate sînt întinse, trebuie asi- 
gurată cît mai repede posibil acoperirea articulației. Problemele plas- 
tice de acoperire articulară nu sînt ușor de rezolvat, adeseori fiind 
necesară folosirea grefelor de rotație sau de translație. 

Leziunile părților moi subcutanate periarticulare. Dacă delabra- 
rea cutanată constituie un factor de gravitate a plăgilor superficiale, 
atriția părților moi juxtaarticulare decide adeseori asupra evoluției 
plagilor articulare profunde ; țesutul celular subcutanat este infiltrat 
de un fel de jeleu roşiatic, masele musculare formează o pulpă hemo- 
ragică, măcinată şi fărîmițată, amestecată uneori cu corpuri străine 
şi cu eschile osoase, iar hematoamele profunde sînt.adeseori întinse. 

Leziunile elementelor proprii articulației pot interesa planul 
capsulosinovial, ligamentele şi epifizele osoase, vasele şi nervii ca şi 
tendoanele. | 

Plăgile punctiforme ale planului capsulosinovial au tendinţa să-și 
apropie buzele şi în aceste cazuri sinoviala se obturează, iar revărsatul 
articular rămîne închis. İn plăgile largi, deschiderea rămîne căscată, 
expunînd articulația diverselor infecţii. În cavitatea anticulară poate 
fi reţinut şi un corp străin. 

Secţionările și rupturile ligamentelor sînt deseori asociate şi pun 
probleme secundare de laxitate sau din contră, de redoare articulară. 
Meniscurile articulare dezinteresate se comportă ca nişte corpi străini. 

Leziunile osoase sînt inconstante și de o gravitate variabilă, 
funcţia ulterioară a articulației expunind la artroze secundare. Efrac- 
ţia țesutului spongios, în schimb, mărește riscul unei osteite. 
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Fiziopatologie. Evolutia plagilor articulare asculta de le- 
gile generale ale fiziopatologiei plagilor (cu fazele obişnuite de devi- 
talizare, de eliminare şi de cicatrizare), dar ca se individualizează în 
acelaşi timp prin probleme cu totul particulare : evoluţia leziunii 
sinoviale ; o cavitate închisă inafezabilă (greu de turtit) ; viitorul lezi- 
unilor osoase, cartilaginoase, capsulare și ligamentare. 

Evoluţia leziunii sinoviale: sinoviala înseşi este relativ puţin 
sensibilă la necroză şi la devitalizare. Astfel cicatrizarea aseptica a 
unei breşe sinoviale simple se face ușor; din contră, în „mediul sep- 
tic, sinoviala reacţionează viguros la agresiunea microbiană. Deşi sino- 
viala, prin cele două straturi ale sale, constituie oarecum o barieră 
pentru invazia microbiană, ea nu are nici pe departe facultăţile peri- 
toneului (cu care a fost comparată) în ceea ce priveşte oprirea și Jugu- 
larea infecţiei. Lichidul sinovial nu reprezintă un obstacol în fata 
creșterii microbiene Şi, cînd este amestecat şi cu singe, ceea ce se 
întîmplă la imensa majoritate a cazurilor, constituie un excelent mediu 
de cultură. Pătura internă a sinovialei, vasculare reprezintă la înce- 
put o barieră pentru germeni, dar şi pentru antibioticele administrate 
pe cale generală. 


Problema cavităţii articulare : aspectul diverticular şi inafezabil 
al unor articulaţii cu multiple spaţii moarte face ca fenomenele, atit 
de importante, de retractie, expulsie şi de umplere din cursul unei 
cicatrizări să nu se poată efectua. İn plus, acest aspeot întreține 
infecția articulară şi complică terapeutica acesteia. Văzută sub acest 
unghi, rezectia articulară (care desființează diversele spaţii moarte) 
apare, uneori, ca unica soluţie de tratament. 

„Evoluţia leziunilor articulare propriu-zise: fracturile epifizare 
expun oasele la două pericole (necroza ischemică, care cuprinde ade- 
seori cartilajul articular, ducind către o artroză degenerativă , infec- 
ţia, care poate evolua acut, subacut sau cronic); cartilajul fiind ele- 
mentul cel mai diferențiat şi cel mai puţin vascularizat, are o vitalitate 
deosebit de precară (depinzind atit de osul care îl suportă, cît şi de 
lichidul sinovial care il imbibă, cartilajul este adeseori distrus mai 
mult prin alterarea unuia sau altuia dintre aceşti doi factori, decît 
prin traumatismul însuși). 

Elementele capsuloligamentare par mai puţin sensibile la necroze 
posttraumatică şi se pot cicatriza perfect, dacă imobilizarea este rigu- 
roasă şi evoluţia aseptică. Dar în urma unei pierderi de substanţă, a 
unei reparaţii imperiecte și mai ales a unei infecţii, cicatrizarea con- 
duce la reacţii care dau redori articulare sau, din contră, laxitöti şi 
instabilităţi. 

Studi u clinic. În plăgile largi, efracţia articulară este evi- 
dentă. În plăgile articulare înguste ieșirea lichidului sinovial din plagă 
77: — semn de certitudine , de asemenea exteriorizarea 

g t se, golirea unei hemartroze sub presiune, existenţa 


unei pneumartroze, Radiografia oferă uneori, certitudinea unei penetra- 
ţii articulare, punind in evidenţă proiectilul inclus. 
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Necunoaşterea afectării articulare poate avea grave consecinţe ; de 
aceea, întotdeauna cînd există un dubiu, chiar dacă plaga pare minimă, 
trebuie intervenit. Orice plagă dintr-o regiune articulară sau paraar- 
ticulară trebuie explorată operator, 

Evoluția este dominată de pericolul infecţiei. 

Astăzi, în majoritatea cazurilor, evoluţia se face către vindecare 
fără incidente. Uneori urmările sînt mai puţin simple, chiar după un 
tratament iniţial corect aplicat: către a 5-a sau a 6-a zi, apare un 
revărsat, articulaţia este dureroasă, marginile plăgii roșii, uneori dez- 
unite. Este necesară punctia, pentru a se preciza natura revărsatului ; 
acesta este seros, aseptic şi dispare după una pînă la două puncţii sau, 
din contra, tulbure, oglindind' artrita torpidă, care, netratată, riscă 
să evolueze insidios către leziuni osoase și o anchiloză progresivă. 

Cînd plaga articulară nu a fost tratată precoce, infecția este aproape 
fatală, şi, cel mai des, se instalează o artrită acută [cu dureri, febră 
(39 —40”) puls rapid, stare generală alterată și aspect nefavorabil al 
plăgii (articulaţia în tensiune etc.)] sau lentă care evoluează torpid, chiar 
sub antibiotice. | 

Practic, o plagă articulară şi articulaţia însăşi trebuie suprave- 
gheate și examinate permanent într-un gips bivalv sau unul circular 
fenestrat. După 10 zile, timp in care s-au făcut punctii şi examene 
bacteriologice, radiografia poate descoperi unele semne de osteoartrită 
torpidă. 


urgent posibil, de precocitatea intervenţiei depinzind, în mare măsură, 
calitatea rezultatului. 

A. Plaga articulară simplă fără artrită, presupune excizia buze- 
lor, toaleta, ridicarea corpurilor străine şi izolarea cavităţii articulare 
(închiderea sinovialei), care nu este întotdeauna posibilă. Închiderea 


plăgii tegumentare este mult discutată: unii preferă această sutura într-un, 


al doilea timp, iar uneori este necesară chiar aplicarea grefelor. Mobi- 
lizarea activă și reeducarea musculară pot și trebuie începute îndată 
ce reacţia inflamatorie a dispărut. De precocitatea acestei reeducări şi 
de colaborarea pacientului depinde recuperarea funcţională a articu- 
latiei. | 
În plăgile articulare cu leziuni osoase, unii recomandă de la înce- 
put osteosinteza (primară), ceea ce implică un risc şi o mare răspun- 
dere. Cel mai bine este ca după o imobilizare gipsată (15—20 de zile), 
cînd .toate fenomenele septice au cedat, să se procedeze la osteosinteză 
(secundară). 55 E a 

B. În plăgile articulare complicate de o artrită, imobilizarea rigu- 
roasă, cîteva puncfii şi un tratament cu antibiotice poate conduce la 
vindecare. De cele mai multe ori însă, este nevoie de o artrotomie, 
de o riguroasă toaletă chirurgicală (extirparea ţesuturilor compromise), 
de spălare articulară, de un drenaj aspirativ şi, în special, de o imo- 
bilizare. gipsată. În orice caz, astăzi, drenarea largă a articulației, odi- 
nioară la modă, trebuie proscrisă, întrucît se ştie precis că o articula- 
ţie închisă se apără mai bine decit una larg deschisă. 
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ARTRITE 


După modul de invazie a articulatiei din partea agentului infec- 
tios, se deosebesc artrite primare și secundare. Artritele primare sint 
acelea in care agentul pătrunde în articulație nemijlocit, printr-o lezi- 
une locală. În artritele secundare agentul invadează articulația fie pe 
cale sanguină (metastază septică hematogenă), fie plecind dintr-un 
focar septic din vecinătate. 

Dacă procesul infecțios se limitează doar la sinovială. este vorba 
de o sinovită ; într-o artrită propriu-zisă, însă, pot fi cuprinse de pro- 
cesul inflamator, pe lîngă sinovială, şi. capsula articulară, și epifizele 
osoase, precum și cartilajul articular. 

Sinoviala răspunde la fiecare iritație, indiferent dacă aceasta din 
urmă este fizică, chimică sau toxică — bacteriană, printr-un exsudat. 
Exsudatul articular nu are o acţiune bactericidă şi aceasta explică apă- 
rarea redusă a cavităţii articulare faţă de infecţie. 


ARTRITE NESPECIFICE 


Sînt cauzate, în special, de stafilococul auriu, colibacili şi de ana- 
erobi ; streptococul, din contră, foarte sensibil la antibiotice, practic a 
dispărut, iar pneumococul şi meningococul sînt numai excepţional în 
cauză. 

Aceste artrite care pot prinde una sau mai multe articulaţii sint 
provocate de cauze de ordin chirurgical (osteomielita sugarilor, bur- 
site, limfangite, tenosinovite) sau medical  [septicemii, febre eruptive 
(febra tifoidă, scarlatina)]. În ultimii ani, au mai fost descrise unele 
„artrite consecutive unor injecții intraarticulare (hidrocortizon). 

Studiu clinic. Debutul este foarte variabil: fie brutal, 
cu durere mare și tumoare articulară, fie torpid, atunci cînd este 
vorba de transformarea lentă a unei hidrartroze într-o artrită supu- 


rată, sau cînd semnele inflamatorii au fost mascate de antibiotice sau 
de cortizon. 


İn perioada de stare, bolnavii prezintă de obicei febră mare, 
V.S.H. crescută, leucocitoză, pronunțată şi stare generală profund alte- 
rată. Ei acuză în articulația respectivă o tensiune şi o durere mare, 
care se accentuează la încercările de mobilizare. Articulația este dure- 
roasă și umilată. Tegumentele articulare sînt calde şi roşii, iar contu- 
rurile articulației sînt șterse, din cauza edemului periarticular. 

S În articulație, în formele seroase, se află un revărsat. În formele 
librinoase însă, în fundurile de sac articulare se palpează îngroşări 
care se explică, printre altele, prin depuneri de masă fibrinoasă. În 
cazul unui revărsat foarte abundent, dacă se degajează articulaţia, prin 
creşterea tensiunii intraarticulare, se poate ajunge la o supraintindere 


a aparatului capsular și la dezvoltarea unei articulaţii balante, cu luxaţie 
sau subluxaftie. 
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İn toate cazurile, examenul clinic va fi completat de o punctie 
articulară şi de un examen radiologic. 

Punctia articulară degajază aparatul capsular, lămureşte felul 
revărsatului, oferă material pentru un examen bacteriologic şi creează 
bazele pentru o terapie bacteriostatica eficientă. m 

İn primele söptümini ale unei artrite nespecifice, radiografia nu 
arată modificări vizibile. Cînd revărsatul este abundent, interlinia arti- 
culară, comparativ cu cea a articulației simetrice, pare mărită. Pe 
radiografiile efectuate cu „raze moi“, umbra părţilor moi de partea 
bolnavă este mai închisă. O dată cu avansarea procesului distructiv 
cartilaginos, interlinia articulară se îngustează (pensare). Cînd proce- 
sul distructiv este mai avansat, se observă dispariţia contururilor și 
a structurii osoase. Dacă procesul inflamator cuprinde și osul, pot re- 
zulta osteite, cu sechestrări mai mult sau mai puţin întinse, generind 
imaginile radiologice corespunzătoare. Dacă procesul tinde să se stingă, 
treptat, încep să apară contururile și structura osoasă. 

Evoluţia unei artrite nespecifice depinde de: felul și masi- 
vitatea infecției; virulența agentului; potențialul local. şi general de 
apărare al organismului. 

După un tratament corespunzător, fenomenele inflamatorii din 
stadiul seros cedează adeseori repede, fără a lăsa în urma lor sechele. 
Local se constată o ingroşare capsulară, iar regiunea articulară este 
mai mult sau mai puțin edemaţiată. 

În alte cazuri, după stingerea inflamaţiei serofibrinoase acute, 
rezultă un proces de retractie a țesuturilor moi articulare, cu limita- 
rea mișcărilor active şi pasive. Adeseori, se dezvoltă o pronunţată 
atrofie a musculaturii. respective. 

După un tratament necorespunzător sau insuficient, dintr-o artrită 
seroasă sau serofibrinoasă se poate dezvolta o inflamație purulentă; 
uneori, acest exsudat purulent se va dezvolta chiar de la început. 

Dacă procesul inflamator supurativ nu este dominat, cartilajul 
articular, venind in contact direct cu supuratia intraarticulară, este 
treptat ulcerat şi distrus. Cauzele distrugerii cartilaginoase ar fi, după 
opinia lui Phemister, următoarele : fermentii proteolitici proveniţi din 
exsudat ; eroziunea suprafeţelor articulare prin compresiunea reciprocă ; 
efectul litic al țesutului granular vegetant care creşte dinspre sinovială. 

În panartrite, procesul supurativ cuprinde bursele şi fundurile de 
sac vecine, iar fistulizările în țesuturile periarticulare constituie un 
aspect obișnuit. 

Dispozitia locală este influențată negativ, înainte de toate, de o 
distrugere traumatică a ţesuturilor sau de o leziune vasculară locală. 
Dispozitia generală, în schimb, depinde de alti factori coexistenti — 
boală concomitentă, foamete, frig, hemoragie, oboseală, diverse abu- 
zuri —, ca şi de diferite stări psihice ca frica, griji ş.a. 

Tratament, În eventualitatea unei artrite survenite la un 
bolnav cu afecțiuni coexistente, printre măsurile ce se pot lua nu se 
vor omite : refacerea stării fizice şi psihice, .o hrană bogată în calorii 
şi vitamine, evitarea oricărui abuz, transfuzii mici şi repetate ș.a. 
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Articulatia bolnava se, imobilizeazü -de preferinţă intr-un aparat 
gipsat circular. Această imobilizare se va face într-o poziţie „care să 
creeze premise favorabile atit pentru o eventuală reluare a mișcărilor, 
dar care să corespundă fiziologic şi în cazul în care articulaţia, în 
ciuda măsurilor luate, va tinde să se anchilozeze (de exemplu şoldul: 
10 — 15° abductie şi 160 — 170° flexie). Ağaratul gipsat va fi fenes- 
trat in dreptul articulatiei afectate, pentru ca sa se poata urmari clinic 
evoluţia artritei şi să se efectueze unele acte terapeutice locale. də 

Puncţia articulară urmată de îrotiu, precum şi cultura bacteriană 
şi antibiograma respectivă, determină felul agentului și reactivitatea 
acestuia faţă de bacteriostatice. În orice caz, aceste examene care cer 
uneori un timp mai îndelungat, nu trebuie să tergiverseze începerea 
tratamentului cu antibiotice. | 

Dacă revărsatul articular tindă să devină purulent, artrotomia şi 
drenajul nu trebuie tergiversate. Incizia în acest caz trebuie să res- 
pecte ligamentele cele mai importante, iar drenajul trebuie să fie cît 
mai eficient. După aplicarea unei aspirații, se închide articulaţia cît 
mai bine în jurul tubului de drenaj şi de aspirație. İn panartrite vor 
trebui incizate şi drenate şi părţile moi periarticulare. Porţiunile dis- 
truse şi sfacelate de cartilaj, de mușchi, de ligamente trebuie incizate. 

Imobilizarea se menţine pînă la dispariţia totală a oricărui feno- 
men inflamator. Redorile care pot surveni după o prelungire a imobi- 
lizării sînt oricum preferabile unor articulaţii semimobile și dureroase, 
şi mai ales, predispuse la recidive inflamatorii. 

Printre alte operaţii folosite în cazurile de artrite grave se citează : 
rezecţia articulară, sinovectomia (in special la genunchi), artrodezele 
amputaţiile (cu totul excepţionale) şi eventual, artroplastiile (tardiv, 
după stingerea definitivă a oricăror fenomene inflamatorii). 


ARTRITE SPECIFICE 
TUBERCULOZA ARTICULARĂ 


Artritele tuberculoase se contractă cel mai frecvent pe cale hema- 
togenă. Premisele pentru 'această localizare sînt identice ou cele amintite 
la capitolul tuberculozei osoase (p. 497). Două aspecte trebuie subliniate: 
tuberculoza osteoarticulară nu este o boală a copilăriei ; ea este într-un 
vădit regres. il ' 

~ _ La tineri, localizarea cea mai frecventă este la ni 
fizelor, La adulți, în schimb, tuberculoza se localizează în special pe 
sinovială, În unele cazuri, mai rare, localizarea primară este osoasă şi 
abia mai tîrziu ea devine articulară, i 

Diagnosticul unei artrite , tuberculo 
semne locale și generale, pe date radiolo 
examenul bacteriologic, pr 

_Puncţia articulară, ca 
lozei un rol din ce in ce m 


velul epi- şi meta- 


ase se bizuie pe anamneză, pe 
, gice, V.S.H., ca şi pe punctie şi 
ecum şi pe biopsie şi examenul histologic. 
și antrotomia joacă în diagnosticul tubercu- 
ai mare, deoarece în faza iniţială a bolii ele 
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sint singurele care pot oferi date concludente. Dar toate semnele, precum 
şi datele de laborator sînt utilizabile numai în cazul cînd sînt pozitive. 

Anatomopatologic, se disting trei forme de artrite bacilare 
(serofibrinoase, fungoase și purulente). După localizarea bacilului Koch 
în sinoviali, in raport cu virulenfa şi masivitatea infecţiei, ca şi cu 
reactivitatea organismului, articulaţia reacționează diferit : seros, sero- 
fibrinos, fibrinopurulent sau cazeopurulent. ə | 

Tabloul anatomoclimic prezintă unele diferențieri in 
raport cu forma anatomopatologică. | 

A. Într-o artrită seroasă sau serofibrinoasă, tabloul clinic poate de- 
buta cu o durere mare şi cu o apreciabilă functioliza a articulației res- 
pective. Articulația este umilată, palidă, uneori ușor roşiatică şi in genere 
mai caldă ca cea de partea opusă. Puncţia recoltează adeseori un lichid, 
la început limpede sau foarte ușor tulbure, de culoare galbenă-verzuie 
şi bogat în proteine şi limfocite. 

Sinoviala este edemaţiată şi roșiatică, ca o catifea, şi prezintă pe 

suprafaţă mici noduli cenușii şi transparenti, care îi dau un aspect 
grunjos. 
B. Artrita fungoasă provine, evolutiv, dintr-una seroasă sau poate 
apărea de la început ca atare. Şi aici durerea este prezentă şi variabilă 
la început, dar functioliza este întotdeauna importantă. Din cauza ede- 
mului periarticular, pielea este lucioasă şi albicioasă. Tumefierea arti- 
culatiei, dispariţia contururilor articulare, atrofia musculară care se insta- 
lează destul de repede, ca şi cea a oaselor vecine, constituie semnele 
clinice ale tumorii albe tuberculoase. 

Fongusurile constituie niște vegetafii cenușii şi slăninoase, mate şi 
riziforme, care pe secțiune prezintă noduli cenușii. Vegetaţiile pot pleca 
inițial fie de da sinovială, fie din osul vecin cu articulaţia şi umplu în 
curînd fundurile de sac articulare. Oricum ar fi, fungusurile au o acţiune 
lifică importantă şi atacă cartilajul, pe care îl ulcerează de obicei din 
aproape în aproape. 

Distrugerile epifizei osoase sînt denumite „carii“. Uneori revărsatul 
articular şi edemul periarticular sînt moderate [asemenea forme anatomo- 
clinice au fost denumite de Volkmann „.caries sicca“ (uscată)]. 

C. În formele supurative, durerile sînt adeseori mari, iar articu- 
laţia se menţine într-o poziţie vicioasă, care corespunde de obicei unei 
maxime capacități şi deci unei atitudini de destindere antalgicü (exem- 
plu : genunchiul în flexie). Puroiul este de cele mai multe ori diluat, 
grunjos, cu un aspect murdar, putind fistuliza în părţile moi, înveci- 
nate. În curînd, cartilajul şi epifizele sînt distruse încît este greu de 
stabilit sensul migrării procesului inflamator : sinovială — os sau os — 
sinovială, 

Adenopatia satelită este prezentă aproape constant. 

Examenul radiologic este, de cele mai multe ori, de un 
folos incontestabil în stabilirea diagnosticului, oferind următoarele semne 
generale : decalcifierea întinsă a scheletului, depășind mult zona articu- 
lară afectată ; la început, o lărgire (exsudat), și mai tirziu o pensare a 
interliniei articulare (uzura cartilajului) în raport cu cea a articulației 
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simetrice ; la „raze moi“ țesuturile periarticulare apar mai umbrite decit 
cele de partea opusă ; poziţia vicioasă a epifizelor osoase ; prezența foca- 
relor distructive (carii) în epifizele articulare. l m 

Uneori, diagnosticul diferențial cu alte artrite specifice sau chiar 
nespecifice nu este posibil prin simpla radiografie. Radiografia servește 
în orice caz pentru a se constata o agravare, un regres sau statu quo al 
unei artrite, dar nu este concludentă nici pentru diagnostic, nici pentru 
prognostic. i , , 

Principii terapeutice. În ciuda remarcabilelor succese 
obţinute în tratamentul artritelor tuberculoase cu bacteriostatice, nu se 
poate renunţa la imobilizarea articulației. Aceasta din urmă trebuie apli- 
cată chiar de la început şi mai ales cînd apar tendinţe evidente către 
poziţii vicioase postcontracturale. Terapia cu tuberculostatice in adminis- 
trări locale, perorale şi parenterale, in formele pur sinoviale, poate da 
vindecări, chiar şi restitutio ad integrum. VM. 

Focarele osoase (cariile) recunoscute din timp, înaintea revărsării 
în articulaţie, a conţinutului lor cazeos-purulent, trebuie chiuretate. Cînd 
au survenit distrugeri cartilaginoase şi osoase, se recurge la rezectii 
articulare şi artrodeze. ! 


SIFILISUL ARTICULAR 


Artropatiile luetice sînt foarte rar intilnite in stadiile precoce 
ale bolii. İn stadiile tardive, sînt mult mai frecvente, ca şi în sifilisul 
congenital. 

Distincția acestor artrite se face după stadiul bolii în care apar; 
astfel, se deosebesc artropatii secundare, terțiare şi cvaternare. 

Deşi nici o articulaţie nu rămîne ferită de sifilis, acesta afectează 
cu precădere articulațiile mari. 

A. Artropatiile din stadiul secundar însoțesc sau chiar precedă 
erupțiile cutanate generalizate. Deoarece durerile şi “umflöturile arti- 
culare pot apărea mono- sau poliarticular şi uneori chiar cu febră 
mare, confuzia cu reumatismul articular acut nu este rară. 

În această fază, nici examenul radiologic şi nici reacţia Bordet- 
Wassermann nu sînt concludente, mai ales cînd sînt negative. 

În sifilis, fenomenele persistă mai multă vreme, alternanţa arti- 
culară tipică pentru reumatism lipseşte, iar unele semne cardiace — 
aproape constante la reumatici — sînt și ele absente. În plus, trata- 
mentul cu salicilat rămîne fără eficienţă, în timp ce cel antiluetic, 
face ca fenomenele să dispară prompt şi definitiv. 

Aceste forme anatomoclinice se vindecă le obicei fără sechele. 


l B, İn faza terfiarü, contururile articulare sînt deseori şterse, iar 
articulaţia este deformată. Pielea articulară este întinsă, palidă, subţire, 
uneori uşor edemaţiată și cu eotazii venoase. Durerea este discretă sau 
limitată la unele puncte circumscrise. Functioliza articulară este cons- 
tantă, iar tendinţa la poziţii vicioase contracturale, caracteristică altor 
artropatii, lipseşte. Atrofia musculară se instalează în general tardiv. 
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există sau nu un revărsat articular, se vorbește de hidrops 
de artrită sifilitică uscată. | 

Edemul periarticular, înfiltrarea şi ingroşarea capsulară creează 
forme anatomice care sînt similare cu tumoarea „albă bacilară şı, de 
aceea, poartă şi denumirea de „tumoare albă sifilitică“. 

Histologic, stratul sinovial prezintă infiltrate mai mult sau mai 
puţin dense, care se unesc în numeroase gome minuscule. 

C. Artropatiile din stadiul cvaternar apar adeseori abia la 10—12 
ani de la infecţie și prezintă un paralelism caracteristic cu leziunile 
aortice şi cu procesele sifilitice tardive ale sistemului nervos central. 
Pentru artropatia cvaternară nu există un semn absolut sigur. Evoluţia 
bolii, eficiența tratamentului antiluetic, uneori anamneza, precum şi 
constatarea altor sechele sifilitice permit diagnosticul. Crizele dure- 
roase nocturne sînt caracteristice, peste zi boala evoluînd fără durere. 
Poziţiile vicioase, limitarea mișcărilor, ca şi anchilozele se pot instala 
abia lupă o lungă durată a bolii. Deosebit de suspectă «este localizarea 
bolii la articulațiile sternoclaviculare, sternocostale, la cele mandibu- 
lare, ca şi la cele intervertebrale mici. Uneori, reacția Bordet-W asser- 
mann este pozitivă în revărsatul articular şi aceasta este important 
pentru diagnostic, cînd reacţiile similare din sînge şi din lichidul cefalo- 
rahidian sînt negative. 

Pentru artropatiile luetice congenitale apare drept caracteristică 
prinderea clinică a două articulaţii simetrice (ambii genunchi, ambele 
coate, glezne). 

D. O formă specială de artropatie luetică tardivă o constituie 
tabesul articular. 


După cum 
sifilitic sau 


ARTRITE TIFICE 


Frecvența lor după febra tifoidă este apreciată la 100. (artrita 
tifici poate să apară în orice stadiu al febrei tifoide). În genere, sînt 
prinse mai multe articulaţii, mai ales ale membrelor inferioare, dis- 
tingind : | 
— formele, pur dureroase in care se pare că este vorba de feno- 
mene articular-alergice, care se observă în a 6-a sau a 8-a săptămină 
a bolii şi care de obicei dispar fără nici un fel de tratament ; 

— formele seroase prezintă, de obicei, un exsudat articular abun- 
dent. Din cauza revărsatului foarte abundent s-au citat frecvente luxaţii 
sau subluxatii. Uneori, artrita seroasă tifică evoluează atit de sărac în 
simptome, încît abia după terminarea bolii se observă luxarea arti- 
culară. Reacţia Widal este uneori pozitivă în revărsatul articular , 

— formele purulente sînt rare, dezvoltindu-se de obicei dintr-o 
artrită seroasă. În formele purulente, radiologic, decalcifierea pronun- 
tată este tipică, desenul structural fiind ca „șters cu radiera“, iar contu- 
rurile oaselor fiind ca „trase cu creionul“. Pe cît de repede apare decal- 
cifierea, pe atît de repede scade intensitatea ei, îndată ce fenomenele 


dispar şi ele. 
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Tratamentul constă în administrarea locală şi parenterală de 
bacteriostatice antitifice. Revörsatul se va evacua prin puncţie. Luxafile 
spontane se reduc ortopedic şi, la nevoie, chiar chirurgical. Prognosticul 
este favorabil doar în formele nesupurate. În cele purulente, în urma 
distrugerilor mari osteocartilaginoase funcfioliza poate fi definitivă. 


ARTRITE GONOCOCICE 


După introducerea sulfamidelor şi a penicilinei în tratamentul 
antigonococic, anteriltele gonococice au scăzut considerabil, fiind astăzi apre- 
ciate cam la 0,5%. Artrita gonococică nu este, aşa cum se afirma odi- 
nioară, monoarticulară, raportul cazurilor poliarticulare față de cele 
monoarticulare fiind de 3 : 2. 

Anatomopatologic, se deosebesc: 

— în formele seroase pure (hidrops gonococic), dovada bacteriană 
reuşeşte rareori. Cel mai frecvent, sînt prinşi genunchii şi coatele. Dure- 
rile sint de obicei de mică intensitate, iar tratamentul antigonococic şi 
imobilizarea articulară duc la dispariţia rapidă a revărsatului şi a 
durerilor. Uneori, este indicată puncţia evacuatoare ; 

— cele mai frecvente sînt formele serofibrinoase şi seropurulente 
care se caracterizează prin dureri violente ; ele apar la atingerea cea 
mai uşoară, cum este apăsarea plapumii sau zdruncinarea patului, 
putînd deveni insuportabile. Bolnavii încearcă, prin decomprimarea 
capsulei articulare şi prin stări contracturale de imobilizarea articulară, 
să-și imobilizeze membrul, pentru a micșora durerea. Febra poate urca 
pînă la 388—39° (de obicei însă, bolnavii sînt sub- sau afebrili) ; 

— dintr-o formă serofibrinoasă se poate dezvolta un empiem gono- 
cocic, deşi acesta din urmă se poate instala chiar de la început ca atare. 
În empiem durerile sînt foarte mari, febra este ridicată, iar starea gene- 
rală, alterată ; 
| — cea mai gravă formă o constituie flegmonul capsular, cînd 
inflamatia cuprinde şi părțile moi, periarticulare. 

R adiologic, artritele gonococice seroase sau serofibrinoase sînt 
negative. În empiemul articular  gonococic şi în formele iflegmonoase 
7. 7 repede 7: întinse ale oaselor. Distrugerile care in 
A ză necesită luni de evoluție, survin în artropatiile gonococice 
Tarare iə ama ez 
artropatii gonococice). În faza i m - e 

ama aid f Ă inala, aspectul este cel al unei artroze. 
cînd iatamerlul —. 277 7: ici A şi 2775 
İn cele supurative 5: aplicat, prognosticul este favorabil. 
, epinde de gradul distrugerilor articulare 


existente. Imobilizarea este obli i i : 
— A gatorie, iar sulfamido- i “cilino- 
terapia au o largă aplicabilitate. 3: Buna 
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N ARTROPATII CORTIZONICE 


N Aceste artrite constituie rezultatul unei greșite asepsii în timpul in- 
jectării şi sînt deci evitate cu ușurință, Toate articulațiile pot fi sediul 
acestor artrite, agentul cauzal fiind în 90% din cazuri stafilococul auriu: 

Aspectul clinic este cel al artritei acute severe, care apare la 
3—4 zile de la injectare, sau al artritei torpide, mult timp necunoscută. 

Deşi este vorba la început de o infecţie pur articulară, intrasino- 
vială, prognosticul este adeseori sever — atit din punct de vedere func- 
tional (mai ales în formele torpide, lung timp mascate de un tratament 
antibiotic insuficient), cît şi vital, mai ales la bătrîni şi, în genere, la 
bolnavi deveniți foarte sensibili la. agresiuni microbiene, printr-un reu- 
matism inflamator evolutiv sau corticoterapie generală asociată. 

Tratate corect și precoce, artritele cortizonice se pot totuși vindeca 


şi fără sechele. 


REUMATISMUL INFLAMATOR 


Reumatismul inflamator cuprinde  artropatiile  nemicrobiene, cu 
etiologie încă discutabilă, din care fac parte : poliartrita cronică evolu- 


tivă (P.C.E.) sau poliartrita reumatoidă şi spondilartrita anchilopoietică | 


sau pelvispondilita. | 
Cele două afectiuni au unele trăsături comune, şi anume : evoluţia 


prelungită cu puseuri de acutizare, coexistenta leziunilor articulare cu 
leziuni viscerale şi infiltratia  limfoplasmocitară, . alături de degene- . 


rescenta fibrinoidului țesutului mezenchimal. 
.... —  POLIARTRITA REUMATOIDĂ 


Se intilneşte la femeia adultă (30—45 de ani), de 3 ori mai freavent 
decît la bărbat. 

Etiopatogemnie. Astăzi poliartrita reumatoidă este socotită o 
boală prin proces de autoimunizare. Mecanismul de producere presupune 
pierderea tolerantei imune fata de proteinele proprii, cu apariţia autoan- 
ticorpilor circulanţi. Orice factor agresiv sau antigen X ca factori dlima- 
terici, infectioşi, stress-uri emoţionale etc., pe un anume teren, alte- 
rează globulinele normale. Asupra acestor proteine tisulare modificate, 
organismul reacționează prin formarea de autoanticorpi, al căror expo- 
nent este o euglobulin3 specială, denumită factorul reumatoid (Holländer), 
care se găseşte în sînge și lichidul sinovial, Se pare că acest factor ia 
naștere la nivelul sinovialei, unde este fagocitat de leucocite, rezultind 
astfel ragocitele. 

Anatomie patologică. Este caracteristică prezența unor 
focare de necroză fibrinoidă şi a unor procese de vascularită necrotica. 
În sinovială se găsesc leziuni inflamatorii cu caracter proliferativ, avînd 
un substrat limloplasmocitar şi conducînd la formarea panusului sinovial 
caracteristic, Alteori, leziunile sînt predominant exsudative. În evoluţie 
se produc reacții de tip productiv fibros. În capsulă şi ligamente se 
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intilnesc acelaşi tip de leziuni, care evolueaza către scleroza retractilă. 
Osul descoperit prin cartilajul ulcerat este sediul unui proces de porozü 
. 2 clinic. Debutul este insidios, bolnavul acuză dureri 
articulare spontane sau provocate, îndeosebi la mînă, in articulatiile 
interfalangiene proximale şi metacarpofalangiene. İn „perioada de stare, 
degetele, mai ales indexul și mediusul, se tumefiaza şi iau aspectul unui ə 
fus. Pe rind, sînt atinse articulațiile carpometacarpiene, coatele, genun- ə 
chii şi gleznele. m —- SEI 

Leziunile sînt simetrice, au tendinţă extensivă şi centripetă. 
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Fig. 8—44. — Localizarea poliartritei reu- 
matoide la mâini (deviația cubitală a miinii, 
degete în „git de lebădă“, police în ,Z“). 


De obicei, coloana vertebrală şi articulațiile coxofemurale sînt mai 
rar interesate. | 


Din cauza contracturii antalgice a musculaturii  periarticulare, 
mişcările articulației sînt limitate. Mai tîrziu, prin retractii fibroase şi 
distructii osteoarticulare, apar dezaxări secundare, printre care : deviația 
„en coup de vent“ a mâinii şi deviația externă a degetelor de la picioare, 
Întinderea procesului inflamator la sinovială, capsulă, cartilaj şi os, 
împreună cu dezechilibrul de tonus dintre muşchii extrinseci şi intrinseci 
determină importante deformări articulare ca : degete în „gît de lebădă“, 
în „ciocan“, în „butonieră“ sau degete „telescopate“, picior plat valgus 
equinus, cu deviafie externă şi cot în flexie. 

Cînd cartilajul distrus este înlocuit cu ţesut fibros, apare anchiloza 
vicioasă, incompatibilă cu o funcţie articulară normală. 

Există şi manifestări extraarticulare : în perioada de stare, bolnavul 
devine astenic, inapetent, subfebril; apar atrofii musculare locale sau 
chiar topire musculară generală, iar extremităţile sînt reci și umede. 

În țesutul subcutanat, în formele mai grave se palpează noduli 
reumatismali și adenopatii ; tot în aceste forme se pot înţilni localizări 
viscerale : pulmonare, cardiace, hepatice, dar mai ales renale (amiloidoză). 
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N Ca forme clinice, în funcţie de vîrstă, se descriu forma adul- 
tului (banală), forma bătrînului (rară şi benignă) şi forma copilului sau 
boala Still cu sindrom articular, adenopatii şi splenomegalie ; în boala 
Felty, pe lîngă precedentele simptome, se adaugă leucopenia, pigmentaţia. 
brună a tegumentelor pe fondul unei evoluţii severe. 
Radiologic, în faza inițială se decelează discrete decalcifieri 

apoi geode de mărimi diferite, mai ales in oasele carpului, metacar- ə 
pului şi tarsului. 
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Fig. 8—46. — Aspectul genunchilor într-o poliartrită reumatoidă. 


Spaţiul articular este uşor pensat, pentru a dispărea complet im 
perioada de stare. În această fază, suprafeţele osoase apar neregulate: 
şi erodate. În stadiile avansate apar deformările, anchilozele, osteoliza 
şi, uneori, calcifieri în părțile moi (fig. 8—46). 

Exumenele de laborator, în puseu evolutiv, se caracteri- 
zează prin V.S.H. şi fibrinemie mult crescute, anemie şi leucocitoză. 
Pe lîngă acestea, sînt pozitive unele reacții cu caracter oarecum speci- 
fic, ca Waaler-Rose şi de fixare pe latex, care pun în evidenţă activita- 
tea aglutinantă a factorului reumatoid, precum și imunoelectroforeza 
serului (oz și y-globulinele crescute), 

Lichidul articular conţine un număr de elemente moderat crescut, 
predominind limfocitele sau poliriuclearele, după momentul „evoluţiei, 
multă fibrină, enzime, factorul reumatoid și ragocitele, care sînt mono - 
nucleare cu incluziuni nucleare. 

Diagnosticul se pune pe aspectele clinic, radiologic, corobo- 
rate cu probele biologice, Diagnosticul diferențial, mai ales in stadiul 
incipient, se face cu : reumatismul poliarticular acut, reumatismul secun- 


lat ə 
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dar streptococic, diverse artrite, guta, bolile de colagen cu debut articular 


L.E.D.). 
i În perioada de stare, manifestările articulare şi unele probe bioio- 


gice caracteristice ușurează diagnosticul. l 
Evoluția şi prognosticul bolii depind de precocitatea dia- 
gnosticului, de forma clinică şi de modul tratamentului. Leziunile renale, 
deformările articulare şi atrofiile musculare importante produc o evoluție 
severă, infirmizantă. : i 

Tratament. Cu toate că nu se reuşeşte vindecarea, se urmăreşte 
conservarea unei anumite activităţi a bolnavilor. 

Tratamentul medical cuprinde : 

— tratamentul antiinflamator general (derivați ai acidului salicilic, 
respectiv aspirina, administrată pe perioade prelungite ; mai rar fenil- 
butazona sau indometacina) ; se adaugă medicamente cu oarecare speci- 
ficitate : aur, antipaludice de sinteză, derivați cortizonici şi imunosu- 
presoare, in funcţie de forma clinică şi evoluţie ; 

— tratamentul antiinflamator local, sub formă de injecții intraar- 
ticulare cu derivati cortizonici. 

Tratamentul ortopedicochirurgical constituie un adjuvant al medica- 
tiei anterior menţionate, în scopul prevenirii atitudinilor vicioase şi atro- 
fiilor musculare. Mai tîrziu, cînd acestea au apărut, el ocupă primul loc 
în terapeutică şi are rol curativ şi de recuperare funcţională articulară. 

Asocierea procedeelor fiziokinetobalneoterapice este necesară pen- 
tru completarea recuperării funcţionale. 

Mijloacele ortopedice constau în : 

— imobilizare temporară, în poziţie funcţională sau posturi alterna- 
tive, a articulației bolnave , | 

— extensia continuă cu leucoplast sau transscheletică (are dezavan- 
tajul că imobilizează bolnavul) ; 

— reducerea ortopedică a deformării, sub anestezie, în etape succe- 
sive, urmată de imobilizarea în aparat gipsat, pentru menţinerea rezul- 
tatului. 

Mijloacele chirurgicale sînt : intervenţiile pe părţile moi (sinovec- 
tomia precoce, capsulotomia simplă sau asociată cu tenoliza sau alungirea 
tendinoasă) şi pe schelet (osteostomia sau rezectia osoasă de corecție a 
deformaörilor osteoarticulare, artroplastia, artrodeza în poziţie func- 
țională). 

Indicaţiile terapeutice se diferenţiază şi în funcţie de articulaţia 
afectată (la membrul inferior intervențiile ortopedicochirurgicale sînt 
mai frecvente ; dacă sînt interesate mai multe articulații, recuperarea 
chirurgicală Începe cu articulația coxofemurală ; la membrul superior 
indicațiile chirurgicale au indicatia mai rară şi atunci cînd este cazul, 
tratamentul începe cu mîna). 

: A. Şoldul este anchilozat sau retractat de obicei în flexie, abductie 
ȘI rotaţie externă, mai rar in adductie. Consecutiv acestei poziţii, genun- 
chiul se ilectează, iar coloana lombară se lordozează. Corectarea poziţiei 
ep rata aa 7(C7 realizează prin repaus pe pat tare, în 

al, fără perne sub genunchi sau regiunea lombară, 
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in Yormele incipiente. İn forme mai avansate se recurge la redresaroa 
ortopedică în etape succesive, urmată de imobilizarea de scurtă duratü 
în aparate gipsate. În formele avansate cu retracție musculocapsulară se 
recurge la : tenotomia adductorilor, dezinsertia, flexorilor şi abductorilor 
(Soutter-Campbell) ; cînd flexia depășește 457, se practică osteotomia 
intertrohanterianü sau intraarticularü şi imobilizarea în aparat gipsat. 

İn anchiloza bilaterală de şold este indicată artroplastia cu cupă de 
vitaliu, endoproteza de cap femural tip Moore sau proteza totală de şold 
MecKee-Farrar. 

B. Genunchiul se deformează mai ales în genu flexum. La apariţia 
contractiilor musculare se utilizează atele gipsate redresoare. Cînd flexia 
este sub 30° se practică reducerea în etape succesive; cînd depășește 
309, se procedează la capsulotomia posterioară a genunchiului, cu alun- 
girea tendoanelor ischiogambiere (Herbert), urmată de extensie continuă 
transosoasă. Cînd capsulotomia rămîne ineficientă, se completează cu o 
osteotomie supracondiliană a femurului. În formele grave unilaterale, 
rezecţia-artrodeză constituie o soluţie mai sigură pentru reaxarea mem- 
brului, efectuată după capsulotomie. 

C. Piciorul este deformat în plat valgus equinus cu degete „în 
„Sheară“ şi halux valgus. Prevenirea acestor deformări se face evitind 
cuverturile grele şi aplicarea de atele gipsate corectoare. Cînd acestea au 
apărut, se vor practica : alungirea tendonului lui Ahile,  tarsectomia 
cuneiformă, la nevoie rezecţia metatarsofalangiană etc. 

D. Dacă tratamentul preventiv cu atele gipsate palmare nu a reușit 
să menţină mîna în poziţie fiziologică (flexie dorsală 30”), este indicată 
reducerea ortopedică. În cazul anchilozei ireductibile se practică rezectia- 
artrodeză a pumnului. l 

Deformatiile degetelor sînt mai greu de tratat şi tratamentul nu 
dă întotdeauna rezultate satisfăcătoare, semnalîndu-se deseori recidive. 

Tratamentul preventiv constă în atele gipsate, cu pumnul în flexie 
dorsală de 30°, policele în opoziție, iar restul degetelor în poziția nece- 
sară prehensiunii. | 

La nevoie, se trece la reducerea ortopedică sau intervenţie chirur- 
gicală pentru unele degete : 

— sinovectomia metacarpofalangiană, asociată cu tenoliza exten- 
sorilor, pentru recuperarea mobilităţii ; . 

— capsulotomia interfalangiană de corelaţie sau excizia expansiunii 
aponevrotice a interosoşilor care retractă în flexiune prima falangă ; 
cînd degetul este deformat în „gît de lebădă“ sau în ,,butoniera” se poate 
asocia artrodeza interfalangiană proximală în poziţie fiziologică ; 

— cînd degetele sînt deviate cubital, în formele uşoare se indică 
capsulotomia metacarpofalangiană și transplantarea tendoanelor exten- 
soare pe expansiunile radiale ale interosoşilor : în cele avansate se face 
rezectia capetelor metacarpiene şi artrodeza metacarpofalangiana . de- 
getul V ; zi 

— in anchiloza cu degete în „gheară“ se recurge la rezecția mobili- 
zantă a capului metacarpianului respectiv, cu excepția auricularului ; 
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recent, sa utilizează artroplastia cu proteză metalică sau proteza din sili- 
con monobloc suplă (Swanson) ; 

— policele, extrem de rar atins în poliartrita reumatoidă, se fixează 
in adducţie şi flexie. 

E. Cotul care se anchilozează în hiperflexie beneficiază de reducere 
ortopedică ; în anchiloză se recurge la rezecţia artroplastică, cu inter- 
poziţie de fascia lata. 

F. Fixarea umărului în adductie şi rotaţie internă poate fi pre- 
venită prin atele sau perne în abductie. 


SPONDILITA ANKILOPOIETICĂ 


Spondilita anchilopoietică, este frecventă la bărbaţi tineri şi extrem 
de rară la femei. Presupune aceiași factori predispozanti şi favorizanti 
ca şi poliartrita reumatoidă, dar etiopatogenia a rămas încă obscură. 


Examen clinic. Debutul este insidios, cu rahialgii predominant 
lombare, însoţite uneori şi de artralgii sacrocoiliace, talagii, tendinite şi 
irită recidivantă. 

„În perioada de stare durerile articulare şi de coloană sînt mai nete, 
provocate de unele mișcări şi, uneori, cu caracter radicular. Coloana 
devine rigidă, cu contractură musculară. Lordoza lombară se şterge, iar 
contractura iniţială este înlocuită prin atrofie în masele lombare şi 
İesiere. 

Redoarea coloanei dorsale aduce prejudicii capacităţii respiratorii. 

La nivelul coloanei cervicale apare cifoza, cu aplecarea inainte a 
capului. 

İn 750/ din cazuri sînt interesate şi alte articulaţii, mai ales șoldu- 
rile şi genunchii. Determinörile viscerale sînt rar intilnite ; iridociclita 
poate apărea, însă, de la debut. . 


Formele clinice se diferenţiază după sediul leziunilor : 

— forma Bechterew, ou cifoz8 dorsală importantă : 

— forma Pierre Marie-Striimpell, cu interesarea îndeosebi a cen- 
turii pelviene (spondilita rizomelică). 

Examenul radiologic este sugestiv, mai ales în perioada 
de stabilizare. 


Primele semne apar în articulațiile sacroiliace, sub aspectul de 
falsă lărgire a interliniei, printr-o decalcifiere marginală subcondrală. 
Uneori, se asociază cu proces de condensare osoasă juxtaarticulară. În 


perioade avansate, interlinia articulară dispare. În stadiul de stabilizare, 
articulația apare complet anchilozată. 


În coloana vertebrală se evidențiază un proces de osteoporoză a 
corpilor şi de turtire a discurilor. Elementele caracteristice le constituie 
sindesmofitele, adevărate punți osoase juxtadiscale care leagă corpii 
vertebrali între ei, mai ales la nivelul Tio —Lə. Mai tîrziu, apare fuziu- 
nea osoasă intersomatică, care, împreună cu sindesmofitele, realizează 
aspectul caracteristic de „coloană de bambus“. În evoluţie se calcifiază 
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şi ligamentele interspinoase şi supraspinoşi, împreună cu leziunile arti- 
culaţiilor interapofizare, dau aspectul de „linie de tramvai“. | 

Celelalte articulaţii au modificări radiologice necaracteristice, care 
se întîlnesc şi în poliartrita reumatoidă. 

Biologic, nu sînt modificări specifice ; în perioada evolutivă, 
V.S.H., fibrinemia și Jeucocitele sînt crescute. 

Diagnosticul pozitiv în perioada de debut este de multe 
ori dificil şi pretează la confuzii cu morbul Pott, discopatii etc. 

Tratamentul poate fi: 

— medical şi fiziokinetoterapic (asemănător celui din poliartrita 
reumatoidă) ; 

— ortopedic (preventiv, se recomandă repausul pe pat tare, fără 
pernă sub cap şi cu o pernă mică sub regiunea lombară, pentru mentine- 
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Fig. 8—47 — Spondilita anchilopoietică cu cifoză, corectată prin osteotomie vertebrală. 


rea lordozei. Decubitul dorsal va fi alternat cu cel ventral, în scopul 
redresării ventebrale. Cînd apare cifoza, iar şoldurile încep să se flecteze, 
se aplică saci de nisip pe frunte şi genunchi. Corsetul gipsat de corecție 
tip Swaim se poartă pînă la ștergerea cifozei. după care consolidarea se 
menţine prin corsete ortopedice, posturi și tratament funcţional ; 

— chirurgical (în cifozele mari dorsolombare sau cervicodorsale, la 
tineri cu stare generală bună); se poate indica osteotomia de corecție 
tip Smith-Petersen şi Herbert, operaţie laborioasă, care se practică după 
o anumită tehnică pe arcurile vertebrale posterioare şi pe corpul ver- 
tebral, urmată de corsete redresoare (fig. 8—47}. 

Pentru celelalte articulaţii, aceleași indicaţii ca şi în poliartrita 


reumatoidă. 
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OSTEOARTROP ATI 
OSTEOARTROPATII NEUROGENE 


Osteoartropatiile neurogene sint deformări ale aparatului 1ocomo- 
tor care îmbracă aspecte anatomopatologice mai rar întilnite. 


OSTEOARTROPATIA TABETICĂ 


Osteoartropatia tabetică ((,Charcot”s joint“) este cea mai frecventă 
deformare. Predomină la membrele inferioare (75%), din cauza locali- 
zării leziunilor la măduva dorsolombară. 

În ordinea frecvenţei sînt atinse genunchiul, piciorul şi şoldul ; 
excepţional, se întilnesc leziuni la coloana vertebrală sau la membrul 
superior. 

— Localizürile, de obicei monoarticulare, afectează cu precădere băr- 
batii adulţi. Aceștia, uneori, ştiu de existenţa luesului ; alteori, prezența 
artropatiei duce retroactiv la descoperirea tabesului, nedepistat pînă la 
acel moment. 

Patogenia artropatiei este încă neclarificată. Cea mai plauzi- 
pilă ipoteză pare să fie cea trofică simpatică (Foix şi Alajouanine), potri- 
vit căreia leziunile localizate în tractul intermedio-lateral simpatic din 
măduva dorsolombară sînt responsabile de tulburările trofice. 

Pe lingă acest mecanism, microtraumatismele repetate în condiţiile 
statico-dinamice ale membrului inferior reprezintă un factor favorizant. 

Tablouclinic. Debutul se instalează spontan, bolnavul remar- 
cînd o tumefactie articulară, care coincide uneori cu un traumatism 
minim revelator. Mult mai rar îmbracă aspectul unui proces acut dure- 
ros, care pretează la confuzii de ordin etiologic. 

Perioada de stare se caracterizează printr-o deformare importantă, 
uneori chiar monstruoasă, lipsită de durere. Articulația prezintă ușoară 
hipertermie, hidrartroză şi cracmente, cu senzaţia de „sac cu nuci“, în 
formele avansate. Mobilitatea este exagerată, datorită hiperlaxităţii liga- 
mentare şi alterării osoase. Articulația își pierde progresiv stabilitatea, 
mai ales cînd survine şi o dezaxare (de exemplu, în genu varum şi 
recurvatum). | da 

Aceste leziuni, împreună cu tulburările de sensibilitate profund 
caracteristice duc la nesiguranța mersului, la ataxie. 

Evoluţia este lentă şi progresivă, ajungînd la impotenţă funcţională 
totală. Între timp apar tulburări trofice, ca malul perforant plantar şi 
infecția supraadăugată. 

Examenul neurologic constată semnele de lues nervos : anizocorie, 
reflexul Argyll-Robertson, alterarea sensibilităţii superficiale şi profunde 
(artromiokinetică) şi conservarea sensibilităţii termalgezice ; areflexie 
osteotendinoasă, amiotrofie şi ataxie. Uneori, anamneza decelează crize 
dureroase fulgurante în membrele inferioare, crize viscerale, tulburări 
sfincteriene şi sexuale. 

öxamenul L.C.R. şi serodiagnosticul pentru lues nu sînt întotdeauna 
concludente. 
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Fig. 8—48. 


Fig. 8—49, — Şold tabetic. 
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Formele clinice depind de localizare : 

Osteoartropatia genunchiului este forma comună. 

Osteoartropatia piciorului (fig. 8—48) se diferenţiază după regiunea 
afectată : artropatia tibiotansiană ; artropatia mediotarsiană cu picior 
strimb deformat este mai frecventă; artropatia întregului picior, 
care devine scurt, lărgit şi prăbușit, realizind deformarea denumită 
„picior cubic“ ; artropatia halucelui, cu localizare în articulaţia metatarso- 
falangian8. İn zona de sprijin, sub capul metatarsianului apare ulcerul 
trofic plantar, care se infectează secundar. 

Osteoartropatia șoldului pretează la confuzia cu o coxartroză banală. 
Prezintă, spre deosebire de aceasta, un accentuat proces de rarefactie 
osoasă în colul femural, ceea ce favorizează fractura patologică (fig. 8—49). 

Osteoartropatia vertebrală poate fi etichetată ca o discartroz4 lom- 
bară puţin dureroasă, cu evoluţie lentă spre cifoscolioză (radiografia evi- 
denţiază o artroză hiperostotică, asociată cu rarefactie osoasă si tasări 
vertebrale). 


Semnele radiologice au caracter patognomonic în majo- 
ritatea cazurilor. De la început, leziunile osteoarticulare sînt în contrast 
cu discretia semnelor clinice ; ele relevează un aspect de artroză atipică, 
amarİhic3, așa-zisa „caricatură“ de artroză (De Sèze). Concomitent cu alte- 
rarea spațiului articular, apar modificări osoase distructive (osteoliz3), 
care alternează dezordonat cu o reacţie de hiperproductie osoasă. 

În evoluţie se disting hiperostoze, dezaxări osoase, corpi liberi 
articulari, İracturi patologice şi dislocări articulare în cazurile avansate. 

În formele cu mal perforant suprainfectat, leziunile de osteoartrită 
se suprapun peste cele de.artropatie. 

Tratamentul osteoartropatiilor tabetice se compune din: 

— tratamentul general specific (se face pentru boala în sine în 
fazele evolutive), care nu poate remedia procesele patologice constituite 
— cel mult le poate stabiliza ; 


— tratamentul ortopedic urmărește corectarea dezaxării, imobili- 
zarea instabilității articulare şi descărcarea greutăţii corpului ; el constă 
în aparate şi ghete ortopedice ; fracturile patologice, la care durata de 
consolidare n-ar fi deosebită de cea normală, se imobilizează în aparat 
gipsat ; 

— tratamentul chirurgical ; dat fiind caracterul trofic şi evolutiv al 
afecțiunii, indicatia chirurgicală se pune rar şi cu multă prudenţă, din 
cauza complicaţiilor septice, lipsei de consolidare şi recidivelor, cu agra- 
varea stării locale. În formele mai stabile şi mai puţin evoluate, la tineri 
cu genunchi tabetic, se poate indica rezecţia-artrodeză, care dă rezul- 
tate satisfăcătoare, scutind de portul incomod al aparatului ortopedic. În 
cazul halucelui tabetic cu mal perforant suprainfectat, se practică după 
situaţie : asanarea chirurgicală sau, mai eficient, amputatia halucelui 
împreună cu capul metatarsianului. Şoldul tabetic cu fractură secundară 
nu trebuie operat, rezultatele fiind dezastruoase. 
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OSTEOARTROPATIA SIRINCGOMIELINICĂ 


- Osteoartropatia siringomielinică este mult mai rar întilnită. În acest 
cadru atingerea osteoarticulară poate surveni pină la 30%, din cazuri; 
spre deosebire de tabes, predomină la membrele superioare şi la indivizi 
mai tineri. 

Alterările osteoarticulare sint produse. printr-un mecanism analog 
celui din artropatia tabetică, însă leziunile işi au sediul mai sus, în må- 
duva cervicală şi bulb. ; 

Tabloul clinic este asemănător celui tabetic, dar cu un debut 
şi evoluție mai lente. „Indolența“ artropatiei este completă, datorită pier- 
derii sensibilităţii termoanalgezice, caracteristică disocierii siringomie- 
linice. Atrofia membrelor este mult mai marcată, avînd caracter de para- 
lizie periferică, cu alterarea prehensiunii. | 

În artropatia umărului, predomină osteoliza, cu dispariţia consecu- 
tivă a capului humeral. 

La cot, aspectul clinicoradiologic este de artroză cu osteoscleroză, 
osteofitoza cu corpi străini. . 7. . 

La nivelui degetelor survin artropatii cu tulburări,. trofice şi septice 
(panarițiu analgezic-Morvan), cu mutilări spontane secundare. 

: “Osteoartropatia vertebrală sub formă de cifoscolioze este exceptio- 
nală, ca şi localizörile la membrele inferioare. 

~ . În evoluție, deformările se accentuează progresiv. Uneori, sur- 
vin fracturi patologice indolore, cu intirzieri de consolidare. i 

Eramenulradiologic (fig. 8—50) pune în evidenţă procese 
de distrucfie osoasă, asociate cu osteoscleroză, osteofitoză şi calcifieri, 
similare celor din tabes. ə 

Tratament. Radioterapia profundă a regiunii cervicale este tra- 
tamentul clasic ; rezultatele sînt mai bune dacă este făcut la debutul 
bolii. Deformările miinii, precum și fracturile patologice solicită, după caz, 
tratament ortopedic. İn caz de panaritiu se practică tratamentul obiş- 
nuit, dar cu efecte mai slabe, eventual amputatie. Se mai indică kineto- 
fizioterapie, pentru recuperarea pe cît posibil a prehensiunii. 


OSTEOARTROPATIA DIAPETICĂ 


În cadrul unui diabet vechi, incorect tratat, pot surveni procese de 
osteoartropatie, localizate mai cu seamă la nivelul piciorului, mai rar 
la gleznă şi genunchi. 

Modificările degenerative ale nervilor şi ale măduvei, mai ales la 
nivelul cordoanelor posterioare, unde se întîlnesc leziuni de angiopatie 
capilară caracteristice, sînt responsabile de aceste leziuni. La acestea se 
adaugă şi contribuţia factorilor de ordin mecanic şi infectios. l 

Tablou clinic. Tulburările neurotrofice se instalează lent și 
progresiv, printr-un debut pseudoinflamator la nivelul articulației meta- 
tarsofalangiene a halucelui sau la nivelul articulației mediotarsiene. 
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Piciorul, in formele avansate, in aspectul unui „picior cubic pseu- 
dotabetic“, la care se asociază frecvent ulcerul trofic plantar, sub cape- 
tele metatarsienelor I-II. : — RO 

Sensibilitatea se alterează, apărînd hipoestezia sau 777 7 
fuz3, dispusă în „ciorap“. Se asociază cu modificări ale sensibilităţii 
profunde, pierderea sau diminuarea reflexului ahilian. 


me pa m ema n ~ 


Fig. 8—50. — Cotul in siringomielie. Fig. 8—51. — Osteoartropatie diabetică. 


La examinările radiologice se constată că leziunile de 
osteoliză sînt mai importante decît cele de osteoscleroză; în formele 
avansate, scheletul piciorului este distrus treptat, realizind artropatii 
similare tabesului (Garfield-Duncan) (fig. 8—51). 

Terapeutica nu este simplă, dat fiind caracterul de slabă tro- 
ficitate tisulară. La tratamentul antidiabetic, se adaugă, obligatoriu, profi- 
laxia apariției cauzelor favorizante : întreținerea unei igiene atente a 
tegumentelor, asepsia în tăierea unghiilor şi durioanelor, evitarea încăl- 
țămintei strimte şi dure. 

İn cazul antropatiei manifeste cu ulcer trofic, se discută tratamen- 
tul ortopedicochirurgical : portul ghetelor ortopedice cu branturi speciale, 
care degajează zonele de presiune plantară ; în cazul ulcerului trofic 
suprainfectat care agravează evoluţia afecțiunii, este indicat tratamentul 
chirurgical de asanare. 


Amputaţia de necesitate a degetelor sau a piciorului rămîne ultima 
resursă terapeutică. 
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OSTEOARTROPATIA MTELODISPLAZICA 


Rahischizisul, defect 1ombosacrat congenital, împreună cu malfor- 
maţiile neurale subiacente stau la baza sindromului de spina bifida. 
Alterările mielinice pot determina o osteoartropatie a piciorului sau 
trophopathia myelodisplastica pedis (Kienböck). 

Piciorul strimb, sub forma unui varus equmus, valgus sau cavus, 
se intovöröşeşte de fenomene nervoase caracteristice : diferite para- 
lizii ale extremităților inferioare, tulburări de sensibilitate, hipertricoză, 
enurezis, meningomielocel etc. 


Cu timpul, deformarea devine ireductibilă şi se poate însoți de 
ulcer trofic plantar, care se suprainfectează, ceea ce agravează evoluţia. 


Cînd lipsesc manifestările neurotrofice, distincţia etiologică se face 
dificil de un picior congenital sau scobit idiopatic. Nu trebuie însă 
exclusă posibilitatea unei simple coincidente între o spina bifida banală 
şi un picior strimb de altă natură. 

Radiografia arată procese distructive la nivelul articulaţiilor 
metatarsofalangiene şi tarsiene, precum şi imagini de  osteoartrită in 
iormele suprainfectate. 

Tratamentul prezintă dificultăţi, dat fiind fragilitatea (esu- 
turilor. În formele în care deformarea este reductibilă se aplică ghete 
ortopedice, prevăzute cu susținătoare şi dispozitive ortopedice pentru 
corectia şi despovărarea piciorului. 

În cazurile mai avansate, ireductibile, se practică diferite 
intervenții chirurgicale în funcţie de forma clinică : tenoplastia ahiliană, 
aponevrotomia plantară sau rezecţia-artrodeză a piciorului. În cazurile 
grave de osteoartrită supurată, se recurge in ultimă instanţă la amputaţie. 


OSTEOARTROPATIA LEPROASĂ 


Este foarte rar intilniti în Europa. În formele cu tulburări ner- 
voase ale leprei tuberculoide și lepromatoase se întîlnesc atingeri osteoar- 
ticulare in 20% din cazuri, cu predominanţă la picior şi mînă. 

Leziunile anatomoclinice sînt datorite localizării bacilu- 
lui Hansen pe trunchiurile nervoase cu nevrita hipertrofică secundară, 
care interesează îndeosebi nervii sciatic popliteu intern şi extern, cubita- 
lul şi medianul. 

Aspect clinic. Tulburările nervoase sînt simetrice şi se carac- 
terizează prin disocierea sensibilităţii de tip siringomielinic, prin paralizii 
periferice și ulcere trofice indolore la nivelul zonelor de sprijin plantar. 
Piciorul este deformat şi redus din cauza eliminărilor de sechestre. 

În evoluţie, deformarea se agravează progresiv, scheletul se 
infectează prin ulcerele trofice cu amputatii spontane ale degetelor 
(fig. 8—52). Deficitul funcţional din cauza leziunilor trofice şi a parali- 
ziei devine important atît pentru mînă, cât şi pentru picior. Mina leproasă 
ia cu timpul aspectul unei grife mediocubitale, cu pierderea prehensiunii. 
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Radiografic, predomină procesul de osteoliză la nivelul meta- 
tarsienelor şi al falangelor (fig. 8—52). Osul se subtiaz3, se fraaturează 
spontan şi, cu timpul, extremitatea distala se elimina. Segmentul meta- 
tarsiam restant este efilat. İn formele infectate se suprapun procese de 
osteoartrită. 

Diagnosticul este precizat prin examenul neurologic și intra- 
dermoreactia la lepromină. Diagnosticul diferenţial se face relativ ușor 
cu acropatia ulceromutilantă, cu piciorul paralitic posttraumatic, cu osteo- düz 
liza esenţială. l © 
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Fig. 8—52. — Aspecte 


de picior lepros. 


| Tratamentul de bază constă în administrarea de sulfone, 
izolare etc, 


____ Pentru mină, în forme mai simple se poate aplica un tratament 
similar celui din paralizia posttraumatică, 


s “În cazul complicaţiilor septice ale piciorului strimb, cel mai expedi- 
tiv remediu este amputaftia. | 
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ACROPATIA ULCEROMUTILANTĂ FAMILIALĂ 


> Sane? . : AŞIR sa R “dirəndi Şə y cenh 22 : 
Această afectiune deosebit de rară, bine precizată de Thövenart 


N i 
(1942), este o boală ereditară, care atectează extremităţile la adult 
Fără a avea o cauză bine precizată, boala este caracteriza 
leziuni degenerative la nivelul ganglionilor spinali şi al rădăcinilor 
»osterioare ale plexelor lombar şi sacrat, În consecinţă. rezultă tulburări 
trafice cutanate şi asteoarticulare ale pi- le 
ciorului. Clarke a desans, în 1863, o boală] a es 
asemănătoare, probabil o formă clinică 
de artropatie mutilantă a piciorului de- 
numită ainhum. Aceasta apwe în unele 
tari tropicale, la tineri Care umblă 
Qesculti, 

Tabloul clinic este asomana- 
ton la început, cu cel din piciorul tabe- 
tic: în evoluție însă, tulburitile tratice 
sint mult mai SE, 

Ulcerul trofic se situează în pun- 
cotele de sprijin plantar, sub capetele meta- 
tarsienelor 1—5 şi la cülcii , este indolor, 
aton, şi progresiv. Piciorul se detormonii 
treptat şi prezintă eliminări de sechestre, 
producind mutilări similare celor din 
lepră. ` 

La aceste manifestări se adaugă : 
hipoestezia piciorului şi a gambei (in 
„ciorap“), disocierea sensibilitatii, absenţa 
roflexelor ahiliene ote, 

Radiografia infülişoaza, la 
început, fenomene de ostooliză difuză la 
soheletul antepiciorului, Mai târziu, în faza 
de mutilare, extremitățile metatusienelor Fig. 88, — Leziuni osteulitive 
amputate sînt inegale şi etilute, cu as= in acropatia ulceromutilantă, 
pect de „acadou suptă”, 

De obicei, se observă şi leziuni de ostoourtrită secundară infectici, 
ceea ce grăbeşte sechestrarea şi eliminarea osoasă (fig, 8—53), 

Tratament, La început, ca în orice artropatie, în scopul des- 
cărcării şi menajării piciorului se recomandă ghete ortopedice şi măsuri 
de igienă locală, În evoluţie, se indică asanarea chirurgicală, rezecua 
metatarsienelor sau, în ultimă instanță, amputuţia antepiciorului: 
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PARAARTROPATIA OSMAN" 
Ositierile sau osteoumele parnarticularo so observă intr-o proporție 
de la 50% din cazurile cu leziuni medulare traumatice, tetras gl paraplo- 
gii (Dejerine şi Cellller), De asemenea, se intilnese după traumatismele 


ÜL 


craniocerebrale acute cu comă prelungită sau in hemiplegia de origine 
vasculară sau tumorală. Imobilizarea prelungită, compresiunea unui apa- 
rat gipsat sau o kineziterapie intempestivă a anticulatiilor sînt factori 
favorizantı. 

Localizarea osteoamelor diferă : şoldul şi genunchii sînt afectaţi in 
cazul paraplegiei, umărul şi cotul în tetraplegie şi traume cerebrale. 


Patogenia acestor osifieri este încă obscură. Potrivit ipotezei 
lui Bennasy ar fi vorba de tulburări circulatorii prin lezarea centrilor 
simpatici medulari (C,—lLə). Paralizia consecutivă a inerfiei vasomotorii 
produce arterializarea sîngelui venos din teritoriul respectiv şi pertur- 
barea ciclului metabolic oxigen-acid carbonic. Ca factor favorizant poate 
interveni şi decalcifierea locală prin inactivitate musculară, cu eliberare 
secundară de săruri fosfocalcice. 


Anatomopatologic, osifierea este constituită dintr-un țesut 
spongios acoperit de periost, care se dezvoltă în spaţiile conjunctive din- 
tre muşchi şi ligamentele articulare. Ele nu fuzionează cu scheletul 
adiacent, dar pot face corp cu el. 

Clinic, osifierile se traduc, la început, printr-o limitare a mișcă- 
rilor, după care apar tumefacţii dure care blochează articulaţia. Deseori 
rămîn neobservate, radiografia fiind aceea care le descoperă. Pe clișeu 
osteoamele apar sub forma unor benzi cu contur neregulat, plasate de-a 
lungul şi în jurul articulației. Extremităţile osoase sint decalcifiate şi 
pot prezenta procese de artroză. La şold iau aspectul unor punți in- 
complete iliofemurale. La genunchi, localizarea este paracondiliană. La 
cot, formațiunile osoase se găsesc mai ales anterior capsulei, disociind 
fibrele brahialului anterior. La umăr, osifierea se observă în regiunile 
subcoracoidiană şi subacromială. 


Fracturile paraarticulare care survin eventual consolidează sur- 
prinzător de repede, însă calusul vicios exagerează deformarea şi defi- 
cienţa funcţională. 

Tratament. Pentru prevenirea osifierilor se vor evita mobili- 
zările pasive exagerate şi masajele articulare, mai ales în primele săptă- 
mini de la producerea leziunilor medulare. După 18 luni de la accident, 
cînd se presupune că evoluţia osteomului s-a terminat, se indică ablația 
chirurgicală în formele cu blocaj articular (Benassy). Operația este urmată 
de mobilizare precoce activă şi radioterapie, pentru prevenirea recidive- 


lor. Ablaţia se face condiţionat de o evoluţie favorabilă a leziunilor me- 
dulare sau a celor craniocerebrale. 


BOALA FRIEDREICH 


Boala Friedreich — eredoataxia degenerativă medulocerebeloasă — 
poate prezenta în tabloul clinic o scolioză sau un picior strimb, îndeo- 
sebi. Piciorul este deformat în cavus equinus și varus, cu degetele în 
„Ciocan“. Modificările piciorului pot apărea precoce în copilărie, ca prim 
semn al bolii cu evoluţie însă lungă şi ireductibilă (Kreindler și Voinescu). 
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Pretează deseori la confuzia cu piciorul cavus idopatic sau polio- 


mielitic. 


AMIOTROFIA CHARCOT-MARIE 


Amiotrofia Charcot-Marie — boală degenerativă meduloradiculară 
familială — se manifestă prin apariţia unor atrofii musculare întinse la 
membrele inferioare, care iau aspectul „picioarelor de cocoș“ cu tul- 
burări de sensibilitate, areflexie și picior strimb varus equinus, fără 
tulburări trofice cutanate. 

Tratamentul este asemănător cu cel din boala Friedreich (în 
forma evolutivă se aplică ghete ortopedice, iar pentru cea fixată — dubla 


artrodeză de corecție a piciorului). 


OSTEOARTROPATII ENDOCRINE E 
OSTEOZA FIBROGEODICĂ PARATIROIDIANĂ GENERALIZATĂ 


Osteoza fibrogeodică paratiroidiană generalizată, descrisă de Rec- 
klinghausen (1891), este o boală rară, datorită unei hiperfuncţii para- 
tiroidiene, produsă de obicei de un adenom paratiroidian sau, mai rar, 
de hiperplazia paratiroidiană difuză, fără adenom. 

Există, în afară de această formă primară, o hiperparatiroidie se- 
cundară osteopatiilor prin carenta fosfocalcicüi şi insuficienţă renală. 

Osteoza paratiroidiană afectează, mai ales, adulţi între 30 şi 40 de 
ani, cu predominanţă femeile. 

Clinic, se manifestă sub forma a 3 sindroame. 

A. Sindromul osos constă din : durerile osoase, mai ales la mem- 
brele inferioare, bazin şi coloană lombară, constituie primul simptom 
care atrage atenţia. Sînt vii, persistente, şi se însoțesc de o stare gene- 
rală care se alterează progresiv (anorexie, atrofie musculară, astenie). 

În evoluţie, apar frecvent fracturi spontane sau in urma unui trau- 
matism minor. Fracturile pe os fragilizat se caracterizează prin dureri 
reduse, consolidare dificilă şi vicioasă, ceea ce contribuie la apariția 
unor deformări osoase, simultan cu unele tumefacţii osoase. Membrele 
apar scurtate. cu unghiulatii diafizare în planuri diferite, ducind la o 
diminuare considerabilă a staturii. | 

Deformările se pot intilni şi la coloana vertebrală (cifoscolioză), la 
membrele superioare şi la craniu (hipertrofii craniene sau aspect de 
„craniu mîncat de molii“). 
| Aspectul radiografic este destul de concludent în formele tipice 
şi se manifestă sub forma unei resorbţii osoase difuze progresive "şi 
generalizate a scheletului ; corticala este subţiată, contrastind cu lăr- 
girea canalului medular diafizar, fără reacţie periostală. üb 

La această radiotransparenţă crescută, se asociază geode singura- 
tice, sau multiple, în grosimea osului Şi formaţiuni tumorale de -tipul 
tumorii cu celule gigante (fig. 8—54). 
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Geodele şi tumorile sînt mai puțin constante decît hipertranspa- 
renta osoasă şi deformările care etichetează această boală. 


B. Sindromul biologic pune diagnosticul de certitudine, hipercal- 
cemia (peste 11 mgo) şi hipercalciuria importantă fiind caracteristice. 
De asemenea există o hiperfos- 
faturie, care contrastează cu hipo- č 
fosfatemia. Fosfatazele alcaline din © 
sînge sînt crescute considerabil şi, 
paralel cu evoluția bolii, ajung la 
20—40 u. . 

C. Sindromul extraosos este 
reprezentat, mai ales, prin tulburări 
renale (litiază renală şi nefrocalci- 
noză, cu insuficiență renală în for- 
mele prelungite), tulburări digestive 
(anorexie, epigastralgii, constipatie, 
ulcer peptic), tulburări cardiace 
(tahicardie, E.C.G. alterat), calcifieri 
arteriale şi ale ţesuturilor moi. 

Tumoarea paratiroidiană se 
pune în evidență rareori la exame- 
nul clinic. | 

Evoluţia este foarte lungă 
și lentă, cu agravarea deformărilor 
pînă la infirmităţi totale, caşexie şi 
complicaţii intercurente, care duc 
la exitus, dacă nu se intervine tera- 
peutic. 

—. Diagnosticul diferen- 

Fig. 8—54. — Osteoză fibrogeodica ftal se bazează pe bilanțul biologic 

paratiroidiană la nivelul oaselor gam- şi clinic. Se elimină astfel osteoza 

bei, bilateral (colecţia dr. Tr. Ispas). fibrogeodică localizată (Jaffe-Lich- 

tenstein), boală neparatioidiană, sau 

neurofibromatoza Recklinghausen, reprezentată prin neurofibroame, pete 
pigmeritare şi geode osoase. | 

Peste virsta de 50 de ani, intră în discuţie o eventuală mieloma- 
toză decalcifiantă difuză (boala Kahler-Rustitki),  osteoza deformantă 
Paget, hipercalcemiile neparatiroidiene, metastazele şi neoplaziile osoase 
însoţite de hipercalcemie. 

Tratamentul osteozei fibrogeodice paratiroidiene este chi- 
rurgical, singurul care poate opri evoluţia fatală a bolii, şi constă în 
extirparea adenomului paratiroidian (Mandl — 1926), sau extirparea 
paratiroidelor (3 din 4), cînd nu se găsește adenom şi cînd paratiroi- 
dele Sint hiperplazice. Căutarea tumorii paratiroidiene trebuie să fie 
făcută cu atenție, pentru că uneori este situată distopic, retrosternal, 


retroesofagian sau în mediastin. Cînd nu se găsește adenomul, este mai 
simplă ligaturarea vaselor tiroidiene inferioare. 
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După operaţie se administrează, pentru prevenirea tetaniei, pre- 
parate paratiroidiene și calciu. Rezultatele extirpării sînt uneori spec- 
taculare : cedarea rapidă a durerilor, modificarea bilanţului calcic, re- 
calcifiere osoasă. Cu cît operaţia se face mai precoce, cu atît vindeca- 
rea este mai sigură, fără recidive. 

Tratamentul ortopedic se aplică pentru prevenirea şi tratarea frac- 
turilor spontane. 

În cazul unor deformări grave ale femurului sau tibiei care com- 
promit ortostatismul şi mersul, după stabilizarea bolii prin paratiroidec- 
tomie, este indicată osteotomia de corecție. 

În cazuri mai avansate, se pot aplica aparate ortopedice pentru 
prevenirea agravării deformărilor și fracturilor. 


OSTEOARTROPATIILE İN GIGANTISM “ŞI ACROMEGALIE 


Gigantismul şi acromegalia sînt date de hipersecretia hormonu- 
lui de creştere hipofizar. Gigantismul apare la copii şi la adolescenți, 
cînd acţiunea hormonală are loc mai înainte de sudarea cartilajelor de 
creștere. La adulţi, după terminarea acestor suduri, se instalează acro- 
megalia. 

Perturbarea hormonală are ca substrat anatomopatologic prezenţa 
unui adenom antehipofizar. 


Aspectul bolnavului este determinat în cazul acromegaliei, de 
dezvoltarea osoasă, care se face cu precădere în grosime, printr-o hi- 
peractivitate osteogenică periostală, paralel cu ingroşarea părţilor moi 
adiacente. 


În cadrul hipertrofiei caracteristice a scheletului cefalic predo- 
mină prognatismul şi proeminenta boselor frontale şi malare, prin alte- 
rări ale scheletului membrelor şi coloanei vertebrale (îngroșări ale de- 
getelor, cu extremităţi voluminoase, cu apariţia de cifoscolioze, artroze 
generalizate etc.) ; bolnavii constată că pălăria, mönuşile şi încălţă- 
mintea au devenit strîmte. 

„Starea generală se modifică în funcţie de dimensiunea adenomu- 
lui, care, prin compresiune intracraniană, produce cefalee, tulburări 
vizuale, cîteodată somnolenţă. Uneori, după ani de evoluţie, apar semne 
de diabet zaharat, tulburări sexuale, tiroidiene, digestive şi cardiovas- 
culare. 

Gigantismul este caracterizat printr-o creştere enormă în lungime 
„a scheletului membrelor, disproportionatü faţă de trunchi şi craniu. 
Este interesată şi creșterea în grosime, dar în mai mică măsură. 

, În afară de aspectul gigantic, apar deformări secundare, ca cifo- 
scolioza, genu valgum, piciorul plat. O dată cu sudura cartilajelor de 
conjugare, creşterea staturală se opreşte. 

, Radiografic, apar ingroşüri şi deformări ale scheletului, in 
timp ce şaua turcească este evident lărgită. 
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Tratamentul este chirurgical, sau conservator, după forma şi 
evoluţie. 

În acromegalie, rântgenterapia externă se indică în adenoamele 
mici, fără dezvoltare intracraniană, cu evoluţie lentă ; hipofizoliza, cu 
implante izotopice, se practică în formele cu evoluţie severă. İn for- 
mele in care adenomul evoluează intracranian rapid, cu tulburări of- 
talmice şi neurologice, se recurge 1a hipofizectomie sau extirparea ade- 
nomului hipofizar, care pot opri evoluţia şi ameliora vederea. Hormo- 
- noterapia sexuală este indicată după caz — singură sau în asociere cu 
celelalte tratamente. 


În gigantism, tratamentul de resort endocrin își propune să re- 
ducă funcţia hipofizei anterioare prin administrarea de hormoni sexu- 
ali, care grăbesc maturarea cartilajelor de creştere, dar mai ales prin 
radioterapie hipofizară externă (doze mari). Se mai utilizează, după sta- 
diul evolutiv al tumorii, implantele de izotopi sau intervenţiile neuro- 
chirurgicale. 


OSTEOARTROPATIILE ÎN HIPOTIROIDIE 


Hipotiroidia (mixedemul primar, sau insuficienţa tiroidiană con- 
genitală, sau apărută în copilărie) conduce la intirzierea creșterii in 
lungime a scheletului, la care se adaugă și alte dizarmonii osoase şi de- 
ficit psihomotor (cretinism mixedematos). 

Aspectul bolnavului este tipic: scăderea taliei (nanism), deforma- 
rea craniului, a miüinilor, picioarelor — fenomene datorate întirzierii 
maturării osoase, cît şi unei disgenezii epifizare ale oaselor scurte. Se 
mai adaugă tulburări în dezvoltarea sexuală, modificări cardiovascu- 
lare, digestive etc. 


Examenul radiologic evidenţiază un proces de osteo- 
scleroză importantă. l 


Tratamentul este curativ, precoce şi permanent, cu doze de 
extracte tiroidiene sau hormoni tiroidieni adecvate după caz. 


OSTEOZA HIPERTIROIDIANĂ 


Hipertiroidia prelungită in cadrul unei tireotoxicoze severe exo- 
italmice (Basedow) sau neexoftalmice poate să ducă la apariţia unor 
manifestări osoase secundare, fapt semnalat de Parhon în 1912. 

Aspectele clinic şi radiologic sînt ale decalcifierii 
moderate generalizate, uneori dureroase, localizată la membre şi co- 
loana vertebrală. Rareori apar fracturi spontane vertebrale cu tasări 
şi cifoscolioză secundară, 

“La copii, hipertiroidia stimulează de obicei creşterea staturală. 

Tratamentul este cauzal, endocrin, prin medicamente blo- 
cante ale hormonogenezei tiroidiene, de tip metiltiouracil. În funcţie de 
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diverse situaţii se administrează iodul radioactiv sau se face tiroidec- 
tomie, care dă rezultate bune, în special asupra durerilor osoase. 

İn cazul fracturilor, se aplică tratamentul ortopedic. 

Osteoporoza beneficiază de tratament cu săruri fosfocalcice şi 


steroizi anabolizanti nevirilizanti. 


OSTEOARTROPATII ÎN SINDROMUL CUSHING 


Sindromul Cushing prin hiperfunctia suprarenală ce caracterizează 


această boală, indiferent de forma etio- 
patogenică (tumorală sau hiperplazică), 
se însoțește aproape constant de 
osteoporoză. 

Alterarea tramei proteice osoase 
este legată de tulburarea metabolismu- 
lui proteic general, de care este res- 
ponsabilă hipersecretia de hormoni 
glucocorticoizi suprarenali. 

Osteoporoza interesează cu precă- 
dere coloana vertebrală, care se poate 
deforma în cifoscolioză prin tasare. 
Vertebra capătă aspectul în „os de 
peşte“. Pe oasele lungi apar fracturi la 
eforturi, mai rar la coaste, iar la co- 
Joană sînt posibile fracturile spontane, 
care se complică cu fenomene radicu- 
lare (fig. 8—55). 

Tratamentul este hormonal 
(estrogeni și androgeni) şi reminera- 
lizant (săruri fosfocallcice, vitamine). 
„El precedă, însoţeşte şi urmează tera- 
piei patogenice a bolii, care constă, în 
funcţie de forma etiopatogenică, in : 


suprarenalectomie sau administrare de 


substanțe blocante ale  hormogene- 
zei corticosuprarenale şi radioterapie 
hipofizară. 


OSTEOARTROPATII 


Fig. 8—55. — Cifoză toracală cu 
modificări vertebrale în sindromul 
Cushing (colecţia dr. Tr. Ispas). 


METABOLICE 


OSTEOARTROPATIA GUTOASĂ 


Guta, afecțiune de origine genetică, apare mai ales la bărbaţi peste 
30 de ani sau la femei după menopauză, atingînd cu predilecție pe 


cei obezi. 


Se acuză biosinteza excesivă purinică de origine genetică, care 
duce la hiperuricemie și infiltratie uratică tisulară, 
Climic, se manifestă sub două aspecte : 
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A. Accesul acut de gută, care apare după excese alimentare, obo- 
seală sau traumatism. Localizarea de electie este la nivelul articulației 
metatarsofalangiene a halucelui — „podagră“. Debutul nocturn brusc, 
cu durere vie, care cedează spre dimineaţă și modificările locale gene- 
rate de inflamatia acută sînt caracteristice. Accesul durează 5—15 zile 
și se însoțește de tulburări diges- 
tive, febră, V.S.H. şi leucocite 
crescute, după care halucele reda- 
vine normal. Mai rar sînt prinse 
şi alte articulaţii ca : glezna, tar- 
sul, genunchiul, coatele, interfa- 
langienele miinii, simulind P.C.E. 
Mecanismul de producere a ac- 
cesului pare a fi alergic-inflama- 
tor, la care s-ar adăuga şi un 
dezechilibru endocrin tinind de 
Fig. 8—56. — Aspect radiografie in picio- SUPrarenală. 

rul gutos. B. Artropatia uratică (guta 

trofacee) este fonma cronică a gu- 

tei. Apare ca o consecință a deteriorării articulare produse în timp prin 

depunerile de uraţi de natriu în cartilaje, oase şi sinovială. Cantilajul 
degenerează, simoviala se inflamează, iar osul se resoarbe. 

Articulațiile interesate prezintă dureri, redori şi tumefactii parti- 
culare, sugerind prezenţa tofilor. Tofii formaţi din concretiuni uratice 
au mărimi diferite, sînt duri, albi-gălbui şi se găsesc la nivelul pavi- 
lionului urechilor, coatelor, degetelor, la rădăcina halucelui, pe fata dor- 
sală a piciorului etc. 


Radiologic se pune în evidenţă o diminuare a spaţiului ar- 

ticular, osteofite şi geode în extremităţile oaselor. La oasele degetelor, 
geodele laterale cu aspect de ancoşă, se prelungesc cu osteofite, uneori 
exuberante, și realizează imaginea dlasică (in „halebardă“). 
În regiunea dorsală a piciorului, osteofitele iau aspectul de „spate 
de arici“, la care se adaugă osteofitele sub- şi retrocalcaneene. Leziu- 
nile radiologice ale miinii gutoase se diferenţiază de cele din PCE. 
prin topografia nesimetrică, prin imaginile de ancoşă subcondrală, ca 
Şİ prin interesarea îndeosebi a articulaţiilor intrafalangiene distale. 

Tratamentul de fond este medical. În puseu se administrează 
colchicină, cu efecte surprinzătoare, la care se pot asocia derivați pira- 


zolonici și aspirină. Tratamentul de întreţinere se compune din regim 
şi medicamente uricoeliminatoare (aspirină, probenecid). 


Tratamentul ortopedic, pentru piciorul gutos, constă în ghete con- 
fortabile, cu talpă suplă și susținător plantar. 
Tratamentul chirurgical este indicat în forma tofacee, cu tofi mari, 


care împiedică funcțiunea, comprimă nervi, tendoane sau au tendinţă 
la ulcerare. 
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İn această situaţie se face extirparea tofului, urmată de sutură 
şi imobilizare gipsată de scurtă durată. Leziunile importante, mai ales 
cele de la nivelul articulaţiilor metatarsofalangiene şi interfalangiene, 
se pot rezolva prin rezectie osoasa. - N 

Exceptional se indică rezecția-artrodeză a piciorului sau ampu- 
tatia degetelor. 


OCRONOZA 


Afecţiune metabolică foarte rară, ocronoza este rezultatul absenței 
enzimei homogentizic-oxidază (McCollum). Din acest motiv, alcaptona 
sau acidul homogentizinic, rezultat din metabolismul tirozinei şi al fe- 
nilalaninei, nu se metabolizează şi rămîne crescut în sînge și urină. 
Boala, cu caracter familial genotip, interesează mai ales bărbaţii după 
40 de ani; 500%% din bolnavi au şi determinări articulare. 

Bolnavii prezintă urini închise (alcaptonurie), pigmentarea tesu- 
turilor (ocronoză), calcifieri viscerale şi litiază renală sau biliară. În 
acest cadru clinic, ocronoza articulară apare ca un reumatism cronic dege- 
nerativ, cu puseuri inflamatorii repetate. Coloana vertebrală, de obicei 
afectată, prezintă dureri uneori de tip sciatic, cu redoare dorsolombară. 
La nivelul genunchiului, de asemenea interesat, evoluează ca o gonar- 
roză cu deformare secundară în genu flexum sau valgum. Aspecte de 
artroză se întîlnesc şi la articulațiile umărului sau şoldului. Cauza aces- 
tei artroze este impregnarea degenerativă cu alcaptonă a cartilajului. 

Radiologic, se evidenţiază procese artrozice deformante şi 
osteofitice la nivelul regiunilor afectate. 

Evoluţia este in general benisnă. Rareori, din cauza deformă- 
rilor articulaţiilor condrocostale, bolnavii pot face insuficienţă respira- 
torie. 

Tratamentul este simptomatic antiartrozic şi, la nevoie, ofr- 
topedic. 


CONDROCALCINOZA ARTICULARĂ 


Condrocalcinoza articulară este o afecțiune rară, consecinţa unei 
încrustări calcice difuze a cartilajelor hialine şi a fibrocartilajelor (Re- 
vault). Apare după 40 de ani, cu predominanţă la bărbat. 

Etiopatogenia este încă neelucidată. Faptul că 500/0 din 
cazuri insotesc boli dismetabolice a făcut ca afecțiunea să fie încadrată 
în grupa condropatiilor metabolice. 

În forma zisă primitivă se bünuieşte o transmitere genetică do- 
minantă a cauzei care duce la tulburarea metabolică. 

Se deseriu două forme: condrocalcinoza primitivă sau idiopatici 
şi condrocalcinoza secundară, intilnitü în boli metabolice ca: guta, dia- 
betul, hemocromatoza, hiperparatiroidia. 
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Examenul anatomopatologic evidenţiază impregna- 
rea calcică (pirofosfati de calciu) in sinoviala şi depozite calcice in car- 
tilajul degenerat. 

Clinic, poate îmbrăca următoarele aspecte : 

— accesul ,,pseudogutos“, cel mai caracteristic, apare brusc, cu 
fenomene locale importante, dar care cedează rapid, ca și accesul de 
gută. De obicei, localizarea mono- sau oligoarticulară cuprinde : genun- 
chiul, glezna, umărul şi coloana ventebrală ; 


Fig. 8—57. — Condrocalcinoză a meniscurilor genunchilor. 
— forme mute clinic, descoperite întîmplător la examenul ra- 

diologic. 

Examenele de laborator arată, în perioada de evolu- 

ție, V.S.H,, fibrinemia, leucocitele şi Y-globulinele crescute. Lichidul si- 

novial are caracter inflamator şi conține microcristale de pirofosfat de 

7 care reprezintă elementul iritant al sinovialei, ca şi uratii din 

uta. 

Modificările radiologice sint caracteristice şi consti- 
tuie Criteriul major pentru diagnostic. Imaginea este reprezentată de 
un lizereu opac, liniar, omogen sau fin granulat, paralel şi la mică dis- 
tanta de corticala osoasă, de obicei bilateral (fig. 8—57). i 

| În ordinea frecvenţei, leziunea se întîlneşte pe meniscul genun- 
chiului, limbul cotiloidian, portiunea cartilaginoasă a ligamentului tri- 
unghiular al carpului, simfiza pubiană, inelul fibros al discului inter- 
vertebral lombar. Se mai pot constata calcifieri articulare şi periarti- 
culare, mai ales la umăr și şold. În formele secundare se întilnesc şi 
leziuni osoase subcondrale, imbröcind aspecte de rarefactie şi geode. 

Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu: guta tofa- 
cee, poliartrita reumatoidă, calcifierile din artroze şi discopatii, calci- 
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fierile meniscale posttraumatice, calcifierile periarticulare din tendinita 
calcifiantă, boala Pellegrini-Stieda sau periartroza umărului. 

Evoluţia se face în puseuri acute, cu perioade lungi de re- 
MS atamentul este medical, antiinflamator, în puseuri, și chi- 
rurgical, excepţional, în formele cu impotenta funcţională importantă 
(meniscetomia la genunchi), cu rezultate însă inconstante. 


OSTEOARTROPATIILE DIN AFECTTUNILE LIMFO- 
ŞI HEMATOPOIETICE 


OSTEOARTROPATII İN LEUCOZE 


İn leucoze, manifestările osoase se întîlnesc in 400/o din formele 
acute ale copiilor şi doar în 5—70/) din cele cronice ale adultului. 

Primele localizări apar în epifizele fertile ale oaselor lungi, apoi 
în cele plate şi reprezintă consecinţa proliferării leucozice în măduva 
osoasă. 

Bolnavii acuză dureri juxtaarticulare ; uneori apar tumefactii şi 
roşeatö, ca în reumatismul poliarticular acut sau osteomielită. 

Fracturile se întîlnesc mai rar, cele vertebrale putind determina 
compresiuni medulare. 

Aspectul radiografic este caracterizat prin benzi de osteo- 
poroză dispuse transversal, precum și prin osteoliză în metafiză, cu 
aspect de „os mâncat de molii“. Alteori, osteoliza este difuză sau dispusă 
în benzi longitudinale. Trabeculele osului sînt neregulate, iar corticala 
erodată. Neoformatia osoasă apare ca o teacă reacfionala care dublează 
în afară corticala oaselor lungi şi a coastelor. Mai rar se întilnește un 
proces de osteoscleroză sau de osteoporoză generalizată. 

În leucozele cronice, imaginea radiologică frecventă este aceea 
de decalcifiere generalizată. 

Uneori, osteoscleroza periostală conferă oaselor un aspect marmo- 
rean, cu opacitatea mult crescută. 


OSTEOARTROPATII ÎN ANEMII 


„În anemiile de diferite cauze, ca şi în poliglobulii, pot surveni 
manifestări osoase sub formă de osteoporoză difuză. 
n anemia osteosdlerotică a adultului, osul devine scleros. 
Atingerile osoase din cadrul anemiilor beneficiază de tratamentul 
bolii de bază, 


OSTEOARTROPATII ÎN BOALA HODGKIN 


În Timfogranulomatoza Hodgikin atingerile osului sînt prezente în 
40—500% din cazuri, însă manifestările clinice apar mult mai rar. 
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Sediul cel mai frecvent îl constituie coloana vertebrală, sternul, bazinul. 

Leziunile sînt generate de difuzarea procesului prin contiguitate, 
de la ganglionii vecini, realizind aspecte osteolitice unice. În oasele cu 
măduvă roşie, procesul apare diluz, prin diseminarea granulomatoasă. 

Tabloul climic se traduce prin dureri, mai rar prin fractură 
sau semne de compresiune nervoasă. Asocierea adenopatiei regionale 
caracteristice, a febrei, probele biologice (limfopenie, eozinofilie), pre- 
zenta celulelor gigante Reed-Sternberg in măduvă, dar mai ales în 
ganglioni şi os precizează diagnosticul. 

Radiologic, se descriu aspecte de osteoliză, sub formă de 
lacune puţin omogene, defectuos delimitate şi cu eroziuni corticale , 
mai rar apare condensarea nodulară cu ingroşarea corticalei, care reali- 
zează aspectul de „vertebră de fildeş“; uneori, leziunile sint mixte, 
pseudopagetice. 

Tratament. Radioterapia dă rezultate bune în formele mai 
puţin avansate, dar este urmată de recidive frecvente. În formele avan- 
sate se utilizează chimioterapia antitumorală, cu rezultate inconstante. 

În general, media de supraviețuire este de 5 ani la 30% din cazu- 
rile tratate. 


OSTEOARTROPATII ÎN SARCOIDOZĂ 


Sarcoidoza Besnier-Boeck-Schaumann este o afecţiune benigna, 
cronică, care interesează sistemul reticuloendotelial. 

Alături de localizările cutanate, ganglionare şi pulmonare se înti!- 
nesc manifestări osteoarticulare. Aspectul articular poate simula reu- 
matismul poliarticular acut, iar cel osos, mai complex, a fost descris 
de Jungling, sub denumirea de osteită tuberculoidă multiplă chistoidă. 
Boala apare la adulţi tineri și adolescenţi, la care leziunile osoase se 
întîlnesc la nivelul miinilor şi al picioarelor, mai rar la oasele lungi, 
vertebre şi craniu. 

Degetele sînt dureroase, tumefiate, avînd aspecte caracteristice 
diferite după localizarea tumefactiei : aspect de „ridiche“ la falangele 
proximală şi mijlocie, şi de „baghetă de tambur“, la falanga distală. 

Evoluţia are loc în puseuri care prind şi alte segmente. Evoluţia 
leziunilor osoase este îndelungată, uneori spre vindecare (65%), alteori 


câtre mutilarea segmentului interesat prin osteoliză totală. Se mai aso- 


ciază şi tulburări trofice ale tegumentelor şi ale fanerelor. 

Radiologi c, se descriu tipurile (Jungling): bulos, in care 
falanga, complet vidată, păstrează o peliculă osoasă fină; cu lacune 
| chistice , de grilaj, realizat de pete clare care aiuruiese falanga. 

Diagnosticul diferențial se face cu: tumoarea cu mie- 
loplaxe, condromul, tuberculoza degetelor. Biopsia evidenţiază un pro- 


ces granulomatos bogat în histiocite cu aspect epitelioid şi o discretă 
infiltratie limfocitar3. 
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Tratament. Conicoterapia este singura medicatie care dă 
rezultate bune, dar lezinile osoase sint mai puţin influențate decit 


cele articulare. 


OSTEOARTİOPATII ÎN BOALA GAUCHER 


Boala Gaucher estdo boală familială, rezultată dintr-un exces de 
depunere a keratinei în clulele reticuloendoteliale. 


Fig. 8—58. — Aspet radiografic în boala Hand-Schüller-Christian. 


Debutează în copilrie sub formă de anemie, trombocitopenie, icter, 
hepatosplenomegalie şi bziuni scheletice. 

Localizarea cea nai frecventă a leziunilor osoase este metafiza 
inferioară a femurului, care, din cauza geodelor şi a erodării corticalei, 
ia aspectul unui „os müncat de viermi“. La bazin, humerus şi tibie, pot 
apărea leziuni cu carațter resorbtiv, iar la nivelul capului femural, lezi- 
unile amintesc boala Legg-Perthes-Calve. . 

Evoluţia la copiil este rapidă spre deces; la adulţi foarte lentă. 

Tratamentul este numai simptomatic. 


OSTEOARTROPATII ÎN GRANULOMATOZA LIPOIDICĂ 


Granulomatoza İpoidicü (xantomatoza osoasă) este consecința unei 
dereglări genetice, caracterizată prin depunerea excesivă de colesterol 
și esteri ai acestuia în gistemul reticuloendotelial1. İ ı 


1 Astăzi, granulomatoza lipoidică a scheletului, împreună cu boala Letterer- 
Siwe şi granulomul eozinofil al osului sînt încadrate într-o singură entitate, denu- 
“mită histiocitoza X (Campanacci — 1969) care este o proliterare histiocitara cu 
caracter inflamator ; Schajowicz şi Polak o denumesc granulom histiocitar. 
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For me clinice. Sînt descrise următoaţele forme clinice : 

A. Boala Hand-Schiiller-Christian, cu 1dcalizare craniohipofizară, 
este forma cea mai frecventă (fig. 8—58). Apare mai ales la băieţi între 
3 şi 5 ani. Țesutul granulomatos format dih histiocite încărcate cu 
colesterol invadează osul, formînd lacune în fegiunile frontală şi pa- 
rietală şi chiar la baza craniului, unde acestea pot distruge aparatul 
“diencefalohipofizar şi retroorbitar, ducind la öxoftalmie, diabet insipid 
şi semne de infantilism hipofizar. 

Se poate vindeca spontan sau beneficia de röntgenterapie. 

B. Forma fără localizare craniană este mdi rară şi apare la adulţi. 
Se recunoaşte clinic prin dureri şi tumefacfii bsoase, fracturi spontane 
şi xantomatoză cutanată. 

Aspectul radiologic este acela al unor zöne ovoide radiotranspa- 
rente, slab delimitate, în epifizele oaselor luğgi. Cind sediul este în 
diafiză, osul apare „suflat“. | 

Ca şi în forma craniană, colesterolul este| uneori crescut în singe. 

"Evoluţia este lentă și poate fi intrerupi8 prin radioterapie sau 
chiuretaj osos. | 

C. Granulomul lipoidic (xantomul solita al osului) este foarte 
rar. Diagnosticul se pune prin biopsie, care evidenţiază celula spumoasă. 


OSTEOARTROPATII İN BOALA LETTERER-STVVE 


Boala Letterer-Sivve apare la sugari şi se manifestă prin hepato- 
splenomegalie, adenopatie, febră, erupție purpuțică şi lacune în oasele 
lungi. Evoluţia este rapidă spre moarte. 


OSTEOARTROPATII ÎN GRANULOM EOZINOFIL 


Granulomul eozinofil se intilneşte la copii şi adolescenţi. Boala 
are o latenţă clinică îndelungată. - 
În evoluţie apar dureri şi tumefactii la 
impotenţă funcţională şi fracturi secundare. 

De obicei, leziunea este solitară, localizată] mai ales pe craniu, 
coaste, vertebre, bazin, humerus şi femur. Uneoţi, leziunile de la ni- 
velul colului femural pot simula, la copii, coxalgia (Soeur, Fèvre). 

B Examenele de laborator arată creșterea V.S.H. şi eozino- 
filie, mai ales in măduvă. 

Radiografia este de multe ori evocatoare. İn general, lezi- 
unea apare ca o zonă radiotransparentă, mai mult kau mai puţin amplă, 
bine delimitată, ovalară. Dacă corticala se erodează, apare aspectul de 
n suflat r La diafiza femurului, leziunea are racter distructiv Sİ 
constructiv, creind un aspect fusiform, realizat lacuna centrală și 
de hipertrofia de neoformatie a corticalei. Într-u stadiu i avansat 
apare aspectul de os dantelat — „à l'emporte pièce“ e 


asele superficiale, cu 
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İn cazul localizărilor dir ul şi colul femural leziunile distruc- 
tive prezintă contur rotunjit şifToza periferică. 
Granulomul cu sediul î viculă apare ca o liză totală a osului. 


Localizarea vertebrală duce la ctul de vertebra plana. 
La craniu, lacunele au PUT policiclic, amintind boala Hand sau 


Lebterer. 

Diagnosticul se yizeaza biopsic, făcînd diferența cu 
chistul osos, tumoarea cu m laxe etc. (Examenul histologice constată 
numeroase histiocite şi eozin€ : “histiocitele, prin încărcare cu lipoid, 
devin celule spumoase, iar ofilele sînt înlocuite, cu timpul printr-o 
proliferare fibroblastică care Ace osul). 

Tratament. Exereişi radioterapia pot scurta evoluţia. În 
unele cazuri s-a utilizat, a ri de tratamentul ortopedic și corticote- 


rapia cu bune rezultate. 


TUNRI ARTICULATE 


Tumorile articulare s) mult mai rar intilnite decît cele osoase. 
Raritatea și aspectul lor ele de artropatie inflamatorie sau degenera- 
tivă produc dificultăţi de dinostic. 

i În majoritatea caz numai artrotomia exploratoare, cu pio- 
psie, precizează diagnosticanistologic. 


MORI BENIGNE 
TUMOAREA CULELULE GIGANT E A SINOVIALEI 


ovialei defineşte o afecțiune 


Tumoarea cu celul gigante a sin 
sub forma unor vilozitati no- 


caracterizată prin prolifarea sinovialei 
dulare şi pigmentate. 
: Cauza este încă disutată, mulţi atribuind 
al cărui agent nu a put fi încă depistat. Din aceste motive este 
cunoscută şi sub alte düumiri, ca sinovialomul benign, xantomul arti- 
cular. İn 1941, Jaffé șiLichtenstein au introdus termenul de sinovită 
vilonodulară pigmentati care în prezent este admis de cei mai mulți 
anatomopatologi, 
E tiopatogem _ Dintre tumorile articulare este cea mai 
frecventă ; afectează adilçi între 20 şi 40 de ani, indiferent de sex. 
, Anatomie palologică. Localizată cu predilecție la genunchi, 
mai rar la nivelul deetelor şoldului, articulaţiilor piciorului, cotului, 
pumnului şi umöruluil boala este monoarticulară şi interesează articu- 


latia, tecile tenosinoviae, mai ales la degete, și bursele periarticulare. 
Tumoarea se preintü sub forma unor mici mase nodulare, acope- 
Membrana sinovială este 


— întreaga suprafaţi a membranei sinoviale. 
colorată ruginiu, caferiu-roşiatic spre 


u-i o natură inflamatorie, 


gălbui. Nodulul are aspectul unei. 
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İn cazul localizărilor din capul și colul femural leziunile distruc- 
tive prezintă contur rotunjit şi scleroză periferică. 

Granulomul cu sediul în claviculă apare ca o liză totală a osului 
Localizarea vertebrală duce la aspectul de vertebra plana. | 

La craniu, lacunele au contur policiclic, amintind boala Hand sau 
Letterer. 

Diagnosticul se precizează biopsic, făcînd diferența cu 
chistul osos, tumoarea cu mieloplaxe etc. (Examenul histologic constată 
numeroase histiocite şi eozinofile ; histiocitele, prin încărcare cu lipoid. 
devin celule spumoase, iar eozinofilele sînt înlocuite, cu timpul printr-o 
proliferare fibroblastică care reface osul). 

Tratament. Exereza şi radioterapia pot scurta evoluţia. În 
unele cazuri s-a utilizat, alături de tratamentul ortopedic și corticote- 
rapia cu bune rezultate. wa 


TUMORI ARTICULATE 


Tumorile articulare sînt mult mai rar întîlnite decît cele osoase. 
Raritatea şi aspectul lor clinic de artropatie inflamatorie sau degenera- 
tivă produc dificultăți de diagnostic. 

În majoritatea cazurilor numai artrotomia exploratoare, cu bio- 
psie, precizează diagnosticul histologic. 


TUMORI BENIGNE 
TUMOAREA CU CELULE GIGANTE A SINOVIALEI 


Tumoarea cu celule gigante a sinovialei defineşte o afecțiune 
caracterizată prin proliferarea sinovialei sub forma unor vilozitöti no- 
dulare şi pigmentate. 

Cauza este încă discutată, multi atribuindu-i o natură inflamatorie, 
al cărui agent nu a putut fi încă depistat. Din aceste motive este 
cunoscută şi sub alte denumiri, ca sinovialomul benign, xantomul arti- 
cular. İn 1941, Jaffe şi Lichtenstein au introdus termenul de 7: 
vilonodulară pigmentată care în prezent este admis de cei mai mulţi 
anatomopatologi. 

Etiopatogenie. Dintre tumorile articulare este 
frecventă ; afectează adulţi între 20 şi 40 de ani, indiferent de sex. | 

Anatomie patologică. Localizată cu predilecție iə 77: 
mai rar la nivelul degetelor, şoldului, articulaţiilor picioru pei 75: 
pumnului şi umörului, boala este monoarticulară şi 7: 
latia, tecile tenosinoviale, mai ales la degete, şi bursele 77: ... 

Tumoarea se prezintă sub forma unor mici mase n 4 


, ət : inovială este 
rind întreaga suprafaţă a membranei sinoviale. Membrana sin 


tul unei 
colorată ruginiu, cafeniu-roșiatic spre gălbui. Nodulul are aspec | 
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pediculată la sinovială. İn arti- 
i dezordonat. Lichidul sinovial 
entru diagnostic. 

dintr-o stroma fibrocelular3 
şi cu pigmenţi sanguini, fără 
cu cel al unui granulom de 


mici excrescente sferice, galben-brună, 
culatie, vilozitütile sinoviale proliferea 
este serosanguinolent, aspect prezumtiv 

Histologic, tumoarea este formata 
bogată in celule gigante, cu fibroblaști. 
semne de malignizare, aspect asemănător 
reacție. A 

Aspectul clinic este de artropatie banală, cu jenă funcțio- 
nală, serohemartroza şi evoluție lentă. Li 

Diagnosticul se stabilește de Obicei prin artrotomie explo- 
ratoare, radiografia fiind negativă. A 

Tratamentul este chirurgical : sinovectomie cît mai completă, 
pentru prevenirea recidivelor. İn cazul unei sinovectomii incomplete, 
radioterapia antiinflamatorie dă rezultate bune. 

Nu se cunosc cazuri de transformare malignă a acestor leziuni. 


HEMANGIOMUL SINOVIALEI 


Hemangiomul sinovial este o tumoare foarte rara, care apare mai 
ales la tineri şi se localizează îndeosebi la genunchi, mai rar la cot şi 
picior. 

Poate coexista, uneori, cu alte angioame. 


Aspectul este al unei mase sinoviale mamelonate, de culoare 
închisă, mai des localizată decit difuză (De Söze), a cărei structură his- 
tologică are eticheta unui angiom cavernos şi capilar. 


Evoluția îndelungată, se caracterizează printr-o artropatie 
dureroasă, cu limitarea mișcărilor și cu lichid “sanguinolent, cîteodată cu 
blocare articulară. Sub pielea regiunii interesate, uneori este vizibilă o 
rețea vasculară cu aspect cirsoid. La genunchi se poate palpa o masă 
tumorală moale, elastică, uneori reductibilă Şİ care se accentuează în 
ortostatism prelungit. Musculatura învecinată se atrofiază. 

Radiologic, aspectul este normal, cu excepţia unei îngroşări 
a părților moi. | 

Diagnosticul este întrevăzut prin prezenţa masei tumorale şi 
prin extracția lichidului sanguinolent. Diferentierea, dificilă, se face cu 


50705 traumatice, discrazice, sinovita vilonodulară, lipomul arti- 
cular. | 


d 
$ 


„___ Tratamentul este chirurgical : extirparea cit mai largă a sino- 
vialei bolnave, urmată de radioterapie contra recidivelor posibile. 


LIPOMUL ARTICULAR 


Lipomul articular este o formaţiune tumorală rară, care se locali- 
zează în majoritatea cazurilor la genunchi. | 
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„me : extracapsulară, intracapsulard 


-ezintă sub următoarele fo i ca) i 
7: (cînd capătă denumirea de lipom 


(mai frecventă), solitară sau multiplă 
arborescent). + | 

La artroto 
şi infiltrate cu ţesut adipos abundent, : 

Articulatia poate prezenta fenomene de artroza, fapt care a deter- 
minat părerea că este vorba de o sinovită cronică, secundară unei artroze 
primare. . i E 
Extirparea lipomului constituie, singura masura terapeutică. 


mia exploratoare, vilozitötile sinoviale sînt hipertrofiate 
, 


FIBROMUL CAPSULAR 


Fibromul capsular este o tumoare excepţional întilnită, dar care 
poate degenera in fibrosarcom. Din aceste motive, tumoarea trebuie sa 
fie extirpată cît mai larg. 


OSTEOCONDROMATOZA ARTICULARĂ 


Osteocondromatoza articulară este o afecţiune a sinovialei, carac- 
terizată prin prezenţa multiplilor corpi osteocartilaginoşi solidari cu 
sinoviala sau liberi în articulaţie. 

Eliopatogenie, Alecţiunea este destul de rară, intilnindu-se 
mai ales la bărbaţi tineri. 

Modul de producere încă nu este clarificat. După ipoteza neopla- 
zică (Brodie), afecțiunea poate fi considerată ca o neoplazie benignă, 
explicată prin proliferarea celulelor cartilaginoase din sinovială. Potri- 
vit ipotezei metaplazice (Fremd), boala rezidă într-o hiperplazie sino- 
vială, cu metaplazia țesutului conjunctiv vascular sinovial în ţesut carti- 
laginos și osos. Această eventualitate este intilniti îndeosebi în osteo- 
condromatoza secundară artrozelor. Ultima ipoteză nu poate elucida 
însă apariţia bolii la tinerii fără semne de artroză (în aceste cazuri con- 
ceptia lui Brodie este plauzibilă). 

Anatomie patologică. Localizarea caracteristică este la 
genunchi şi cot; mai rar pot fi interesate şi alte. articulaţii, ca şoldul, 
pumnul, umărul, glezna, Localizarea este de regulă monoarticulară, dar 
în circa 100/, din cazuri atingerea genunchilor şi a cotului este bilaterală 
(Mussey și Henderson). Leziunile pot difuza la tecile tendinoase şi la 
bursele periarticulare. j 

Aspectul patognomonic este dat de numeroşi corpi liberi, osteocar- 
tilaginoşi (de la cîteva zeci pînă la citeva sute), cel mult de mărimea 
unei cireşe, muriformi, care plutesc în articulație. 

Pe sinoviala hiperemiată se observă proeminențe fibrocartilagi- 
noase, care nu sînt altceva decît corpi tumorali sub formă sesilă, într-o 
fază incipientă de dezvoltare. Aceşti corpi sînt formați dintr-un nucleu 
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.. İn cazul localizărilor din capul și colul f 
tive prezintă contur rotunjit şi scleroză periferic 

Granulomul cu sediul în claviculă apar 
Localizarea vertebrală duce la aspectul de ver 


La craniu, lacunele au contur policicli 
Letterer. 


emura]l leziunile distruc- 
a. 
€ ca o liză totală a osului. 
tebra plana. 


c, amintind boala Hand sau 


numeroase histiocite şi eozinofile : histiocitele, prin încărcare cu lipoid 
devin celule spumoase, iar eozinofilele sint înlocuite, cu timpul printr-o 


şi radioterapia pot scurta evoluţia. İn 


unele cazuri s-a utilizat, alături de tratamentul ortopedic şi corticote- 


rapia cu bune rezultate. 


TUMORI ARTICULATE 


Tumorile articulare sint mult mai rar întilnite decît cele osoase. 
Raritatea şi aspectul lor clinic de artropatie inflamatorie sau degenera- 
tivă produc dificultăţi de diagnostic. 

În majoritatea cazurilor numai artrotomia exploratoare, cu bio- 
psie, precizează diagnosticul histologic. 


TUMORI BENIGNE 
TUMOAREA CU CELULE GIGANTE A SINOVIALEI 


Tumoarea cu celule gigante a sinovialei definește o afecţiune 
caracterizată prin proliferarea sinovialei sub forma unor vilozitifi no- 
dulare şi pigmentate. 

Cauza este încă discutată, mulţi atribuindu-i o natură inflamatorie, 
al cărui agent nu a putut fi încă depistat. Din aceste motive este 
cunoscută şi sub alte denumiri, ca sinovialomul benign, xantomul arti- 
cular. İn 1941, Jaffe şi Lichtenstein au introdus termenul de sinovită 
vilonodulară pigmentată! care în prezent este admis de cei mai mulți 
anatomopatologi. | A 

Etiopatogenie. Dintre tumorile articulare este cea mai 
frecventă ; afectează adulţi între 20 și 40 de ani, indiferent de sex. 

Anatomie patologică. Localizată cu predilecție la 000 
mai rar la nivelul degetelor, şoldului, articulatiilor piciorului, . . 
pumnului şi umărului, boala este monoarticulara şi bd pi artic 
latia, tecile tenosinoviale, mai ales la degete, şi bursele periarticulare. E 

Tumoarea se prezintă sub forma unor mici mase nodulare, 7. 
rind întreaga suprafaţă a membranei sinoviale. Membrana n — 
colorată ruginiu, cafeniu-roşiatic spre gălbui. Nodulul are aspecii 
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cartilaginos, in care apare o zonă de osificare centrală, după modelu} 
endocondral. b : arı 

În evoluţie tumoreta crește, se pediculează şi la un moment dat 
cade în cavitatea articulară, unde învelișul cartilaginos se dezvoltă în 


continuare în mediul nutritiv al sinoviei. 
Cartilajul articular prezintă fenomene artrozice, urmarea inevita- 


bilă a uzurii prin microtraumatismele produse de corpii liberi în timpul 
mobilizării articulare. ə 

Tabloul clinic este asemănător unei artroze. Se pot palpa 
cu uşurinţă numeroși corpi mobili, liberi, care crepitează, creînd senza- 


ţia unui „sac cu nuci“, i m 
Cu timpul se instalează un deficit funcţional supărător, survenind 


blocaje articulare intermitente, mai ales la genunchi. 

Afectiunea progresează lent, mulţi ani, după care producerea cor- 
pilor osteocartilaginoși stagnează. vi 

Examenul radiologic este concludent prin prezenţa corpi- 
lor opaci, liberi sau conglomeraţi. r 

Tratament. În formele incipiente, radioterapia antiinflamato- 
rie poate să împiedice evoluţia ; în cele cu puseuri dureroase și blocaje 
articulare care conduc la deficit funcțional se impune intervenţia chi- 
rurgicală. i 

La genunchi, se face extirparea corpilor străini o dată cu sinovec- 
tomia, prin abord pararotulian : la cot, se practică o sinovectomie prin 
două căi de abord lateral. Evoluţia favorabilă după intervenţie este un 
fapt demonstrat, chiar dacă nu s-a putut realiza o sinovectomie lărgită. 

Rezultatele pot fi ameliorate prin tratamentul obișnuit al artroze- 
lor. | l 
Transformarea malignă a osteocondromatozei este cu totul excep- 
tionala. i 

\ 
TUMORI MALIGNE 
SINOVIALOMUL 


În practica curentă sinovialomul este singura tumoare malignă 
intilnita. 5 
Frecvența este foarte mică, apörind de obicei la bărbaţi adulţi care 
acuză un traumatism în antecedente. Localizarea cea mai frecventă este 
la genunchi, unde îmbracă aspectul unei tumori sinoviale, dure, cu insule 
osteocartilaginoase, neîncapsulată. Dezvoltarea locală este destul de 
lentă şi dă metastaze in plămîn. Histologic, sinovialomul malign este 
reprezentat de un țesut fibrosarcomatos abundent, însoţit de atipii tumo- 
rale sinoviale, care precizează diagnosticul. 


] matologia nu este caraci 
5 4 are, care, cu timpul, devine dure- 


cu dureri articulare, alteori prin tumo 
ă şi ici i ichi ste serohemoragic. 
roasă şi duce la deficit funcţional. Lichidul articular e g 


eristic8. Uneori, debutează 


ii 
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Evolutia este lenta, progresivă, desfăşurindu-se în medie pe o perioadă 


de 5 ani (Haagensen). B : q | 
Radiografia arată o opacifiere ovalară a părţilor moi în drep- 

tul tumorii, cu schelet intact. | l 
1 este chirurgical: amputația sau dezarticularea 


Tratamentu 
membrului respectiv după 

Rezultatele sînt descuraj 
gensen şi Stout). 


PATOLOGIA MUSCULOTENDINOASA 


Unitatea histologică a muşchiului o constituie fibra musculară. Fie- 
care din aceste fibre are valoarea unei celule multinucleate şi foarte 
diferențiate. Caracterul esențial al celulei musculare este înalta diferen- 
tiere a citoplasmei sale, în care esentialul îl constituie miofibrilele. Fie- 
care fibră musculară primeşte la nivelul plăcii motrice un filet nervos, 
iar fiecare din aceste filete inervează un număr mai mare de celule. 
Ansamblul celulelor inervate de aceeaşi fibră nervoasă constituie o uni- 
tate fiziologică, cunoscută sub numele de mion (Lapique). Din punct de 
vedere fiziologic, substanța contractilă constituie elementul esențial al 
muşchiului. Din punct de vedere patologic însă, trama conjunctivă mus- 
culară este mai impor 


se localizează cele mai multe boli. 
Țesutul conjunctiv interstițial, a cărui importanță este atît de 


mare, este constituit in cea mai mare parte din fibre reticulare, din 
cîteva fibre elastice şi din celule (fibrocite, histiocite, celule grăsoase). 
E] formează în jurul fiecărei fibre musculare: o rețea fină (în jurul fie- 
cărei categorii de fascicule o teacă, cu atît mai groasă, cu cît creşte şi 
grosimea fasciculului). Se formează astfel adevărate cloazoane conjunc- 


tive, pe unde ies vasele. 

Proporția țesutului conjunctiv in raport cu parenchimul muscular 
variază între 3 şi 300/. Acest țesut conjunctiv servește în cursul con- 
tractiei să regleze intensitatea şi să controleze amplitudinea. Muşchii 
capabili de cele mai fine mișcări sînt în acelaşi timp şi muşchi moi, mai 
bogaţi în ţesut conjunctiv, A fost demonstrat faptul că tensiunea iniţială 
care persistă într-un muşchi destins se datorește numai continatorului 
său conjunctiv. 

Tendoanele sînt formaţiuni fibroase, albicioase, inextensibile, pre- 
lungind mușchii pînă la pundul lor de insertie, de obicei osos. Contrac- 
tindu-se, muşchiul acţionează fără întirziere, fără deperditie de forţă, pe 
această pirghie mobilă. sia A 

Tendoanele sînt constifnite din fascicule dispuse longitudinal, a 
căror alipire dă pe secțiune in aspect mai mult sau mai puţin poligonal. 

Fiecare fascicul cuprinle fibre tendinoase conjunctive foarte fine, 
unite între ele, și celule terjinoase dispuse la suprafața fasciculelor. 

Fibrele tendinoase conlunctive sînt constituite din gruparea macro- 
moleculelor liniare, extrem de lungi şi sudate între ele, conferind tesu- 


| 


| 


biopsia exploratoare. 
atoare : 30%, supravietuiri după 5 ani (Haa- 
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tului tendinos un aspect ordonat deosebit de caracteristic Şİ o rezistență 
foarte mare la tracţiune. i 

Fibrele elastice sînt foarte rare. 

Fasciculele tendinoase sînt beparate prin cloazoane subțiri con- 
junctive, formînd endotendonul. | 

Fasciculele primitive se unesc în fascicule secundare mai volumi- 
noase, care în tendoanele proeminente (biceps, cvadriceps, tendon ahi- 
lian), formează fascicule terțiare sau chiar cvaternare, Tendonul în 
întregime este înconjurat de un peritendon extern, pătură  conjunctivă 
care se continuă cu perimysium-ul extern al mușchiului. 


Arterele sînt puţin numeroase, merg la suprafața tendoanelor, ajun- 
gînd în interiorul lor, în lungul traveelor interfasciculare, fără a pătrunde 
vreodată în fascicule. 

Terminatile senzitive sînt situate in tendon, nu departe de corpul 
muscular ; ele apreciază tensiunile tendinoase şi importanța rezistenţei 


cerute organului. Alte terminatii au rolul de a aprecia atitudinea mem- 
brului. 


Uniunea muşdhi-tendon este asigurată de un sistem de fibre con- 
Junctive provenind din endomysium şi care se transformă puţin câte 
puţin în fibre tendinoase. Fibrele tendinoase nu constituie deci continua- 
rea fibrelor musculare, ci pe cea a țesutului conjunctiv care le reuneşte. 

Printre anexele tendoanelor menționăm : 

— paratendonul (țesut conjunctiv lamelar special, lax, mai mult 
sau mai puțin abundent, care înconjură tendoanele în spații relativ largi; 
el constituie un mediu de nutriție satisfăcător pentru tendon) ; 

— teaca sinovială : dacă nutriția unui tendon este minoră în atmo- 
sfera peritendonului, ea este mai delicată în sînul unei teci sinoviale ale 
cărei İoite constituie un obstacol pentru vase şi nervi. Cînd un tendon 
este Înconjurat de o teacă sinovială pe o mare lungime, vasele sale pro- 
vin la el printr-un mezotendon, analog cu mezenterul : 


— tecile fibroase înconjură tendoanele în locuri în care acestea 
trebuie menținute solid aplicate la schelet (lunga porțiune a bicepsului 
în traiectul său curbiliniu). În aceste zone tendonul lucrează în condiţii 
fiziologice dificile. 

În explorarea semiologică a unui muşchi se folosesc : 

— Palparea care permite eventualele localizări ale unei tumori; 

— percutia (cercetarea reflexului idiomuscular este foarte impor- 
tantă, permitind distincţia atrofiilor de origine nervoasă de miopatii) ; 
| — explorarea radiografică (folosirea „razelor moi** permite stabi- 
lirea contururilor externe, iar mioangiografia prin studiul reţelei arte- 
riale a mușchiului, elucidează unele diagnostice anatomice precise) ; 

27 dozarea creatininei (in miopatii, creatinina administrată este 
eliminată în proporţie de 90074 prin urină); 

— explorarea electrică este un examen esenţial (electrodiagnosti- 
cul de stimulare şi electromiografia permit stabilirea cu precizie, a natu- 
rii leziunii — musculară sau nervoasă) ; | 


|] 
$ 
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— biopsia musculară este un examen de rutină ; ea trebuie să fie 
largă şi făcută de preferinţă sub anestezie generală, pentru a nu se diso- 
cia fibrele prin novocaina injectată local. 


TRAUMATISMELE MUȘCHILOR 
PLAGI OPERATORII 


Dacă incizia este paralelă cu fibrele musculare, ea le disociază şi 
de aceea nu trebuie puse fire de sutură, care pot duce la ischemie şi 
necroză. 

Dacă incizia este perpendiculară sau oblică față de direcţia fibre- 
lor musculare, acestea se retractă. Apropierea lor prin sutură este inu- 
tilă şi mai ales ineficientă. Cel mai bine este să se sutureze teaca muş- 
chiului. La nivelul leziunii se produce un mic grad de „muscularizaţie“, 
cea mai mare parte a cicatricei fiind însă ocupată de un veritabil „calus 
fibros“ care dă naştere astfel unui muşchi digastric (Forgue). 

„Calusul fibros“ este compatibil cu un excelent prognostic funcţional. 


PLAGI CONTUZE - 


Secfionarea şi retracfia fibrelor musculare distruse, în momentul în 
care începe autoliza lor, constituie un mediu extrem de favorabil de 
cultură microbiană, in special pentru anaerobi. Flegmoanele difuze, gan- 
grenele gazoase, tetanosul iau naştere şi astăzi încă, la nivelul unor ase- 
menea distrugeri. 

Un interes deosebit îl prezintă topografia plăgilor contuze. Epi- 
dermul rezistă în fata traumei, dar se pretează la dezlipire intensă, iar 
leziunile vasculare sulbiacente sînt uneori responsabile de atritiunile 
destul de îndepărtate de marginea plăgii. Dermul elastic, ca şi apone- 
vroza, rezistă şi mai bine. Muşechiul, în schimb, nu rezistă in fata agen- 
tului contondent şi este in genere zdröbit pe o mare intindere. 

Ansamblul acestor leziuni formează ceea ce se numește „camera de 
atritie”. În acest fel, plaga are, schematic, aspectul clasic al unui ceas 
de nisip neregulat : în suprafaţă, pielea şi distrugerile cauzate de deco- 
lare ; în profunzime, mușchiul larg devitalizat ; între acestea, un orifi- 
ciu aponevrotic, mai mult sau mai puţin îngust, care ascunde importante 
leziuni, situate profund. 

Tratament. Esenţialul tratamentului unei plăgi musculare con- 
tuze constă în excizia a tot ce este devitalizat. „Camera de atritie“ tre- 
buie larg expusă. Muşchiul, o dată descoperit, trebuie excizat cît mai 
minuţios. „Este o operaţie de probitate“ (Braine), care constă în exciza- 
rea oricărei porțiuni devitalizate, chiar şi a aceleia care este „suspectă“. 
Testul de vitalitate a fibrelor musculare îl constituie contracția lor la 
ciupirea cu pensa. 
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— Uneori, „sacrificarea« muşchilor este largă şi totuși consecinţele 
funcţionale sînt numai rareori grave. 

Închiderea primară este condiţionată de : precocitatea intervenţiei 
(6—12) ; perfecțiunea exciziei ; posibilitatea de urmărire a bolnavului 
timp de 8 zile. | 

Cînd bolnavul este adus după 12 ore, este mai prudent să se pan- 
seze plaga la pat, urmînd să se facă o sutură secundară la momentul 
oportun. | 

Cînd plaga este infectată, se va face o toaletă chirurgicală grosso 
modo, excizindu-se numai părţile necrozate, plaga irigindu-se intens cu 
soluţie Dakin ; în plus, se va continua cu un intens tratament cu anti- 
biotice. 


CONTUZII MUSCULARE 


De obicei există un hematom abundent care infiltrează fibrele mus- 
culare., — 

Leziunile musculare propriu-zise sînt cu atît mai grave, cu cît 
mușchiul a fost contracturat în momentul traumei. Ele variază de la 
abolirea tranzitorie a contractilităţii („stupoare musculară“) pînă la rup- 
tura totală a muşchiului. Evoluţia acestor leziuni este foarte variabilă : 
hematomul se poate resorbi spontan, nelăsînd sechele : ele se pot infecta, 
deși tegumentele sînt integre ; uneori se osifică, eventualitate din feri- 
cire rară. 

Clinic, bolnavul acuză'o durere mai mult sau mai puţin mare, 
o discretă importanţă funcţională, ca şi apariția, mai mult sau mai puţin 
rapidă, a unor echimoze. İn hematoamele mari, se constată crepitatie 
sanguină, iar în rupturi, denivelare subcutanată. 

Tratamentul constă în repaus, pansament compresiv şi admi- 
nistrarea de antibiotice. Uneori, este indicată evacuarea hematomului 
sau a supuraţiei survenite pe parcurs. 


STRIVIRI MUSCULARE 


Strivirile musculare din cadrul sindromului Bywaters se disting 
de toate celelalte leziuni din punctele de vedere macroscopic (muşchii 
sint palizi, spălăciţi, au culoarea cărnii pe peşte, sînt edemaţiaţi şi fri- 
abili), microscopic (degenerescenţă hialină cu dispariţia miofibrilelor şi 
a nucleilor) ȘI clinic şi biochimic (70—900/) din conţinutul muşchiului in 
creatinin3 şi mioglobină a dispărut) (vezi p. 152). 


RUPTURI MUSCULARE 


Rupturile musculare 


202. au drept agent cau i ă 
însăși. Ele se clasifică astfel : pt ag auzal contractia musculară 
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— rupturile patologice se intilnesc, mai ales, da bolnavi sau la cei 
in convalescen$a unor boli infecțioase grave (febră tifoidă, var gt gripă); 
au fost semnalate leziuni Cr 7” leucemie, hemofilie, 

siri ielie, diabet şi hipertensi ; l | 
ci E ore y sănătoşi se produc in urma unui efort mai 
mare şi defectuos coordonat ; în special sportivii sînt cei mai expuşi la 
aceste leziuni (călăreții — adductorii ; alpiniştii — tricepsul , tenismenii 
— ii moletului ş.a.). | 

00 hi special, intr-un hematom şi o solutie de con- 
linuitate. Ruptura poate fi totală sau parţială. Suprafeţele de separare 
sînt neregulate şi separate de un hematom abundent. | l | 

Ruptura totală este foarte ușor de recunoscut : durere, 75: 
oprirea mişcărilor corespunzătoare, „tumoare , depresiune, infiltratie 

a. {v . pe . 
əəə lv. se semnalează supuraţia (excepţională), osificarea (posi- 
bilă), închistarea hematomului (nu prea rară) şi vindecarea spontană 
(cea mai obişnuită). | ` 

Tratament. De cele mai multe ori, imobilizarea În cursul rup- 
turilor parțiale este suficientă pentru a se obține o vindecare. Nu se face 
masaj. i 

İn rupturile complete, intervenind chirurgical se preferă evacuarea 
hematomului şi sutura musculară (prin intermediul tecilor musculare). 
Uneori, este necesară alungirea tendonului. 


HERNII MUSCULARE 


Este vorba de o leziune aponevrotică prin care se angajează o parte 
a mușchiului. Această hernie se poate produce după un traumatism bine 
definit (incizie chirurgicală aponevrotică nesuturată) sau după trauma- 
tisme puţin importante, dar repetate (lărgirea unui orificiu aponevrotic 
pentru trecerea unui vas). 

Cele mai multe dintre aceste hernii sint bine tolerate. Unele însă 
determină dureri în timpul contractiilor musculare. 

Hernia musculară se prezintă în repaus ca o „tumoare“ rotundă 
sau ovală, moale, netedă, depresibilă şi reductibilă. În cazul în care este 
redusă, se poate palpa la bază inelul aponevrotic. Cînd muşchiul este 
contractat, „tumoarea“ devine dură, scade ca volum şi, dacă nu ne opu- 
nem la această contracție, ea dispare. 

Tratamentul este rareori indicat, întrucit hernia este foarte 
bine tolerată. Operația se impune excepţional : lărgirea sacului, sutura 
sau autogrefele aponecrotice (fascia lata). 


LEZIUNI MUSCULARE SECUNDARE LUXAȚIILOR 
ŞI PRACTURILOR 


İn afară de leziunile exclusive ale muşchilor au mai fost descrise 
leziuni musculare în cursul luxatiilor şi, mai ales, al fracturilor. 
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İn cele mai multe fracturi prin mecanism direct, mușchii sînt con- 
tuzionati, striviti şi rupi. Intenpozitia mușchilor între fragmentele frac- 
turii ar constitui (Ollier, Cornil ş.a.) una dintre cauzele pseudartrozelor. 

Modificările mușchilor» din apropierea focarului de fractură au sus- 
citat multiple lucrări. În zilele care succedă unei fracturi, mușchii şi ten- 
doanele se îmbogăţesc considerabil cu calciu, siliciu şi magneziu, pe care 
le aspiră din focarul supraincürcat cu aceste elemente. Ulterior, mușchii 
redau calusului aceleași elemente. 

Oricât de perfectă ar fi vindecarea unei fracturi, aproape întotdea- 
una rămîne un oarecare grad de fibroză musculară. De asemenea, s-au 
descris atrofii, unele ireversibile, degerări prin leziuni nervoase ș.a. 

Printre sechelele traumelor musculare, cea mai importantă pare a 
fi osteomul muscular. Este o afecţiune a tinereţii,  apărînd în marea 
majoritate a cazurilor înainte de 30 de ani. Se iveşte după un traumatism 
unic, dar important — cel mai frecvent în apropierea unei articulaţii 
(mușchiul brahial anterior după fracturi de cot) — fie după traume 
mici, dar repetate (osteoame de origine profesională : cvadriceps la fot- 
balişti , adductori la călăreţi), fie după laparotomii. 

Rolul favorizant principal îl joacă masajele. 

Din punct de vedere anatomic, osteomul îşi are sediul în substanţa 
cărnoasă musculară, dar nu departe de inserfia osoasă. Uneori, el este 
izolat în muşchi, alteori se află în contact cu osul. ə. | 

La început diagnosticul este dificil; după citeva luni însă devine 
evident. Osteomul nu este de obicei dureros, dar poate comprima un 
nerv sau jena mișcarea unei articulaţii. 

Trei greșeli trebuie evitate : 

— prescrierea masajului la un bolnav cu o contuzie musculară cu 
hematom sau cu o fractură periarticulară ; 

— lupta, prin mobilizări, împotriva stadiilor iniţiale ale afecțiunii; 

— operarea unui osteom care nu este matur ; abia după 3—4 luni, 
cînd radiografia arată maturizarea lui, va putea fi extirpat. 


INFECŢII PRIMITIVE ALE MUȘCHILOR 
MIOZITE NESPECIFICE 


Sînt cunoscute în special în ţările calde, tropicale. Este vorba deo 
leziune metastatică a mușchiului. Poanta de intrare este adeseori minimă : 
furuncul, antrax, panaritiu. Dintre germeni, stafilococul, streptococul, 
colibacilul şi pneumococull posedă un anumit miotropism. 

Printre condiţiile favorizante care micşorează rezistenţa musculară, 
se citează: frigul, denutriţia, bolile generale (în special sporotricoza 
icterohemoragică), hiperglicemia, hipovitaminozele ş.a. 

Toţi mușchii pot fi atinşi, pe primul loc afindu-se  cvadricepsul. 
Se pot constata toate formele, de la flegmonul difuz, pînă la scle- 
roza fără supuratie. 
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Atunci cînd este vorba de o miozită a membrelor, tabloul clinic 
este foarte apropiat de cel al unei osteomielite acute, cu care se confundă 
adeseori. 

Există forme supraacute, toxice, care cuprind întregi grupe mus- 
culare şi care au deseori un sfîrșit letal. De asemenea, s-au descris forme 
acute cu focare multiple — o adevărată pioemie. Astăzi, în era antibio- 
ticelor, se întîlnesc in special forme benigne, Şİ anume: miozita acută 
nesupurată, rezolutivă şi miozitele cronice. 

Cînd diagnosticul de miozită este stabilit, trebuie să se caute și 
alte localizări musculare, ca şi poarta de intrare a agentului, și trebuie 
să se recunoască şi să se trateze tara sau deficienţa generală care a per- 
mis producerea miozitei. 

Tratamentul constă, în genere, în trei directive: antibiote- 
rapie, drenarea chirurgicală şi reabilitarea stării generale. 


MIOZITE SPECIFICE 


Aceste inflamații musculare au. devenit în ultimul timp cu adevă- 
rat excepţionale. Singurele care se întîlnesc ceva mai frecvent sînt cele 
tifice, care apar către a 7-a săptămînă a bolii, prinzînd mai ales dreptul 
anterior şi psoasul iliac. 


PARAZITOZE MUSCULARE 


Paraziţii preferă localizarea musculară, pentru unii aceasta fiind 
una dintre etapele obligatorii ale ciclului evolutiv. 

Cea mai frecventă formă. este dată de localizarea helminfilor în 
regiunea lombosacrată (mai rară este localizarea la nivelul mușchilor 
cervicali sau de la rădăcina coapselor); trichinoza este actualmente 
excepțional de rară (consumul cărnii de porc fiind legiferat). 


Helmintioza musculara 1 apare sub forma unei “tumorete musculare 
elastice. 


TUMORI MUSCULARE 


Tumorile müseulare provin fie din fibra musculară peopeiavzisa, 
fie din țesutul conjunctiv muscular, 


, 


TUMORI BENIGNE 


În mușchi se pot întîlni toate tumorile de origine conjunctivă. Cel 
mai des se descrie angiomul muscular (0,80/) din tumorile benigne mus- 


1 Puncţia este recomandată numai în formele superficiale, imediat înaintea 
operaţiei, chistectomia fiind operaţia unanim acceptată, : 
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culare), care conţine uneori concretiuni calcare (angioliti) opace la 
raze X. 

Tumoarea este dureroasă, moale, păstoasă, insuficient delimitată 
uşor retractilă şi işi schimbă forma după poziție. 

Tratamentul cel mai indicat este cel chirurgical: exereza largă 
depășind la distanţă tumoarea. 

Şi, mai rare sînt rabdomioamele, limfangioamele ș.a. 


TUMORI MALIGNE 


Invadarea mușchiului printr-un cancer invecinat este frecventă. 
Metastazele musculare, din contră, sînt cu totul excepţionale. Există, în 
sfîrșit, tumori care iau naştere în muşchi şi anume rabdomiosarcoamele. 

Sarcoamele musculare se întîlnesc la toate virstele, cu localizarea 
predominantă la coapse şi braţ. 

Din punct de vedere microscopic, se deosebesc toate varietățile : 
fibroblastice, lipoblastice, osteoblastice, condroblastice şi angioblastice). 
Rabdomiosarcoamele se prezintă de obicei sub formă embrionară. 

Asocierea radiochirurgicală este singura terapeutică care a dat 
oarecare rezultate. 


DISTROFII MUSCULARE 


În grupa aceasta de afecţiuni sînt cuprinse atingerile musculare 
din cursul bolilor colagene, cele cauzate de bolile endocrine, cele deter- 
minate de cancer și diferitele boli osifiante. 

Deși leziunile histologice sînt similare, totuși aceste boli nu consti- 
tuie o comunitate nosologică. 

A. Printre multiplele forme de colagenoze, leziunile musculare 
sînt prezente doar în dermatomiozite. 

B. Distrofiile de origine endocrină se întîlnesc în hipotiroidii, in 
hipertiroidii, ca şi în sindroamele corticosuprarenaliene. 

C. Distrofiile musculare ale canceroșilor sînt frecvente. Repausul 
la pat, caşexia ca şi factorii de denutritie determină aceste tulburări. 

D. Osteomul muscular circumscris netraumatic, apare mai ales la 
bolnavii atinşi de o afecţiune nervoasă centrală şi condamnaţi la şede- 
rea in pat. El a fost descris după traumatisme ale măduvei, după para- 
plegiile flaşte sau spastice, după poliomielită sau în tumori cerebrale. 
Localizarea de predilecție sînt muşchii coapsei şi in special abductorii 
şi fesierii. Spre deosebire de osteomul posttraumatic, localizarea brahi- 
ala este rară. În rest, tot ce s-a spus despre osteomul posttraumatic 
rămîne şi aici valabil. 

Printre distrofiile musculare congenitale pe un prim plan se situ- 
ează miozita osifiantü interstițială progresivă (boala Nunelmeyer) carac- 
terizată prin metaplazie osoasă a țesutului interstitial al mușchiului şi 
prin evoluţie inexorabilă progresivă. X i 
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PLAGI TENDINOASE 


Sînt cele mai frecvente leziuni ale tendoanelor. 

Există factori predispozanti care ţin, pe de o parte, de localizare 
iar pe de altă parte, de situaţia lor mai mult sau mai puţin superficială. 
Cei mai expuși sînt flexorii și extensorii degetelor, apoi extensorii pum- 
nului, tendonul rotulian ș.a. 

Secţionarea poate fi incompletă sau completă. Faptul esenţial îl 
constituie retractia extremităților, care se îndepărtează sub influenţa 
elasticităţii musculare. "ə. 

Un tendon sectionat într-o teacă sinoviala nu se cicatrizează nicio- 
dată spontan. Extremităţile sale retractate suferă modificări importante, 
cauzate de o devascularizatie tendinoasă. 

Un tendon sectionat într-o porţiune extrasinovială se află în con- 
diții mai bune de cicatrizare : retractia limitată de mezotendon este mai 
mică, iar reparația spontană şi adeseori imperfectă este posibilă. 

- Cicatrizarea după sutura tendinoasă se face într-un mod destul de 
complex. Trei aspecte merită a fi subliniate : 


— tendonul nu se poate cicatriza per primam intentionem ; 

— este necesară participarea țesutului conjunctiv vecin , 

— fenomenele histologice de reconstrucție tendinoasă după sutură 
sint cvasiidentice cu cele observate în cicatrizarea spontană. 

După sutură, este necesară o imobilizare minimă de trei săptămîni. 
Este bine ca după sutură tendonul să fie învelit într-o „teacă“ de ţesut 
celulogrăsos în care să lunece. | 


Leziunea tendinoasă se prezintă sub forma a două sindroame. 

A. Sindromul de întrerupere (gambierul anterior, tendonul lui 
Achile), de obicei în leziuni recente ; i 

B. Sindromul de blocaj tendinos — de obicei în leziuni mai vechi ; 
el observă după o infecție a tecii sinoviale, după aderente cicatriceale, 
ca şi după leziuni osteoarticulare. 

Tratamentul leziunilor tendinoase implică o serie de princi- 
pii care trebuie respectate : 

— momentul reparatiei : intervenția de urgență, cu repararea ime- 
diată, permite cele mai bune recuperări funcționale ; ea se poate face 
însă numai în anumite condiţii : in plăgi liniare, fără risc de necroză, 
fără distrugeri cutanate ; în plăgi fără pericol de infecţie şi pînă la 12 
ore de la accident. Cînd aceste condiţii nu sînt întrunite, se preferă repa- 
ratia secundară ; k 

— realizarea tehnică necesită : anestezie generală, hemostaza pre- 
ventivă, confort operator ; 

— metodele folosite sînt: sutura, grefa, transplantarea tendino- 
musculară, tenodeza, artroriza și artrodeza. .. 

O leziune mai rară o constituie luxațiile tendinoase care survin in 
condiţii anatomice particulare : atrofia unei proeminențe osoase care 
delimitează patul sau culisa respectivului tendon, ruptura unor fibre 
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conjunctive care mentin tendonul in șanțul lui de alunecare ș.a. Trata- 
mentul acestor luxaţii este exclusiv operator. 


TENDINITE 


Tendonul este supus unor forţe de tensiune cu atit mai importante, 
cu cît mușchiul este mai puternic, iar secţionarea tendinoasă mai redusă. 
Vascularizat insuficient, regenerind foarte greu, acesta este expus unor 
deteriorări histologice care îi modifică structura, compromifindu-i soli- 
ditatea. Astăzi se ştie precis că tendinitele, degenerescenfele chistice, ca 
şi rupturile tendinoase constituie diversele stadii anatomopatologice, 
progresive, ale uneia şi aceleiași afecţiuni. üş 

Patologia tendinoasă este aproape întotdeauna de cauză traumatică, 
de tracţiune. Tendonul poate fi lezat de microtraumatism (pianist, dac- 
tilograf8), de traumatisme violente (schior, alergător), sau de o iritatie 
cronică (încălțăminte necorespunzătoare). | 

Dar și factorii degenerativi joacă un rol important. Astfel, tendi- 
nitele survin mai ales la tinerii cu „temperament artrozic“. În afară de 
tendinitele degenerative, se mai descriu tenosinovitele  toxiinfecţioase 
(reumatism, blenoragii, sifilis) şi metabolice (gută, xantomatoză). 

Incidenta maximă a acestor afecţiuni este între 30 şi 50 de ani. 

Anatomie patologică. Tendinita simplă antrenează o 
ingroşare fusiformă cauzată de edem. Tendinita degenerativă pseudo- 
chistică evidenţiază pe secțiune prezenţa unor mici cavităţi chistice care 
disociază fibrele tendinoase. Uneori, în mijlocul tendonului îngroșat se 
depun calcifieri (supraspinos). m 

İn cazurile rupturii sau prerupturii, tendonul are un aspect efilo- 
şat, zdrenţuit. 

Microscopic, toate leziunile arată alterarea substanţei fundamen- 
tale, care conduce la degenerescentü fibrinoidă, mucoidă sau hialină. 

Clinic, tendinitele se manifestă la început printr-o durere spon- 
tană sau provocată de efort și, mai ales, de palpare. 

, Ruptura survine fie spontan, fie cu ocazia unui traumatism. Une- 
ori, în momentul rupturii, bolnavul simte o durere vie şi brutală, alte- 
ori chiar un cracment. Întreruperea soluției de continuitate poate fi 
decelată la examen. Existenţa calcifierilor decelate radiografic dovedeşte 
caracterul patologic sau mixt al leziunii. 


Tratamentul tendinitelor constă în repaus în poziţie de rela- 
xare, şi injecții locale de novocaină, asociate sau nu cu hidrocortizon , 
rupturile reclamă un tratament chirurgical care poate comporta grefe 
și anastomoze, toate urmate de cel puţin 3—4 săptămîni de imobilizare. 


ENTEZITE 


di ay denumirea de aparat de insertie sau mioentezic se intelege un 
me Şər mediar, care uneşte mușchiul de os. La acest nivel, în spe- 
, se află receptorii simțului muscular, care dau senzaţia musculară 
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Și reglează in mod reflex contracția. În prezenţa unor 
aparatul de insertie prezintă o reacţie particulară. 

Cauza leziunilor o constituie contracția ultrafiziologică a muşchiu- 
lui. Dacă contractia este mai puţin violentă și repetată, va determina o 
leziune cronică denumită entezită. l l 

Durerea, uşoară la început, corespunde zonei de inserție muscu- 
lară. Ea apare în special la sfirşitul unei munci sau al unei mişcări for- 
(ate. Progresiv, dacă bolnavul continuă să efectueze mişcările specifice, 
durerea se agravează, şi atunci chiar o ușoară contractură poate redeş- 
tepta criza dureroasă. 

Uneori, evoluţia este ciclică, perioadele de calm alternînd c 
de durere. | 

Localizările cele mai obişnuite sinit : 

— ,,Bratul de sticlă“ („glass arm“): este tipul de durere a umă- 
rului, intilnita la aruncătorii de disc, la boxeri și alţii, mușchii intere- 
safi fiind rotatorii : | 

— epicondilita humerală („teniso-elbow') : 
studiată, se intilneşte la jucătorii de tenis, golf, s 

— entezita ahiliană : 
gimnaşti și călăreţi. 

Diagnostic. Dur 
este semnificativă. 


Tratamentul constă în re 
băi de lumină), injecții cu novocai 
hidrocortizon (1/, mg/24 de ore). 


stimuli iritativi, 


u cele 


cea mai cunoscuta şi 
crimeri şi violonişti ; 
este frecventă la tenismeni, alpiniști, schiori, 


erea cauzată exclusiv de contracția musculară 


paus, fizioterapie (raze infraroșii şi 
na şi in special infiltratii locale cu 
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